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Uvod: Tematika ove doktorske teze, usmerena je na analizu respiratornih 
poremećaja tokom spavanja, uzimajući u obzir ĉinjenicu da se većina trudnica ţali 
na poremećaje u ovoj sferi. Akcenti na ovom polju, odnose se na identifikaciju 
ovih patoloških stanja u trudnoći. Zato se ovi poremećaji moraju posmatrati 
integrisano sa riziĉnim trudnoćama, ne samo kao njihovi pratioci, već 
najverovatnije i uzroĉnici i bitni ĉinioci. 
Cilj istraţivanja: Cilj nam je bio da ukaţemo na neophodnost primene 
neinvazivne ventilacije kod selektovane grupe trudnica, koja ima poremećeno 
disanje tokom spavanja, prema praktiĉnom kliniĉkom protokolu koji će, nadamo 
se, proisteći iz ovog istraţivanja 
Metodologija: Istraţivanje je sprovedeno u formi prospektivne studije, na Klinici 
za ginekologiju i akušerstvo, Kliniĉkog centra Vojvodine i u Centru za medicinu 
sna, Instituta za plućne bolesti Vojvodine, u periodu: od maja 2009. do juna 2011 
godine.i obuhvatilo je finalno 110 trudnica. Studija je po tipu bila kohortna i 
eksperimentalna, pošto je identifikovala ispitanice na osnovu prisustva odreĊenog 
faktora (SDB) i uticaj prisustva, odnosno odsustva predloţene terapijske 
intervencije na tok i ishod trudnoće.  
Rezultati: 
 Respiratorni poremećaji tokom spavanja (SDB) su većinom tranzitornog 
karaktera tokom trudnoće, bez razlike izmeĊu riziĉnih trudnoća i onih 
uobiĉajenog toka; 
 SDB tokom riziĉnih trudnoća, uopšteno gledano, negativno utiĉu na tok i 
ishod istih; 
 Primenom neinvazivne ventilacije (NIV), postiţe se signifikatno smanjenje 











redukcija kardiovaskularnih i metaboliĉkih komplikacija bez statistiĉki 
znaĉajne razlike sa i bez NIV-a; 
 Trudnice leĉene sa NIV (grupa 1) imaju duţe trajanje gestacije u odnosu 
na neleĉene (grupa 2) bez statistiĉki znaĉajne razlike; 
 Rezultati Apgar-skora takoĊe su viših vrednosti kod grupe 1 u odnosu na 
grupu 2 (bez NIV-a) bez statistiĉki znaĉajne razlike; 
 Nije zabeleţena statistiĉki znaĉajna razlika telesne mase novoroĊenĉadi 
izmeĊu grupe 1 i grupe 2, kao ni kod obe grupe u odnosu na kontrolnu 
(grupu 3); 
 Pojava hipertenzivnog sindroma u grupama 1 i 2 je bez signifikantne 
razlike iako je manje trudnica imalo ovaj sindrom u grupi 1; 
 Prisustvo SDB nije uticalo na naĉin završetka poroĊaja u svim ispitivanim 
grupama, ali su riziĉne trudnoće ĉešće završavane operativnim putem. 
Zakljuĉak: Nauĉna opravdanost disertacije, ogleda se u tome, da se po prvi put, 
na našim prostorima, uvoĊenjem neinvazivne ventilacije, kod pacijentkinja sa 
riziĉnim trudnoćama, utiĉe na parametre perinatalnog ishoda i bolje zdravstveno 
stanje trudnica i njihovih novoroĊenĉadi. Velika ekspanzija nauĉnog istraţivanja u 
vodećim svetskim centrima o ovoj problematici, a imajući u vidu izraţen trend 
negativnog prirodnog priraštaja u našoj sredini, navela nas je na neophodnost 
rešavanja ovog problema na domaćem terenu, kao jednom od prioriteta u 
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Background: The theme of this thesis is focused on the analysis of 
respiratory disorders during sleep, since most pregnant women complain 
of sleep disturbances. The goal is to identify pathological respiratory 
disorders in pregnancy, considering them an integral part of high risk 
pregnancy, being most likely a cause of some of them, not only a side 
effect. 
Objective: The aim of the study was to point out the necessity of 
application of non-invasive ventilation in selected pregnant women who 
have disrupted breathing during sleep. Based on the results of this 
research, a clinical protocol is developed. 
Method: The research was conducted in the form of prospective studies in 
the Department of Gynecology and Obstetrics, Clinical Center and the 
Center for sleep medicine, Institute for Pulmonary Diseases of Vojvodina, 
in the period from May 2009 through June 2011 godine.U covered the final 
110 pregnant women. The study by the type of the cohort and 
experimental, as the respondent identified by the presence of certain 
factors (SDB) and the effect of the presence or the absence of the 
proposed therapeutic interventions on the course and outcome of 
pregnancy. 
Results: 
- respiratory disorders during sleep (SDB) are mostly transitory 
nature during pregnancy, with no difference between risk 
pregnancies and those ordinary course; 
- SDB during high-risk pregnancies, in general, negatively affect the 
course and outcome of the same; 
- Application of non-invasive ventilation (NIV), achieved statistical 
significance reduce daytime sleepiness (measured with the ESS) 
and improve oxygenation and reduce cardiovascular and metabolic 
complications with no statistically significant differences with and 
without NIV; 







of gestation compared to untreated (Group 2) with no statistically 
significant differences; 
- Results Apgar-score values were also higher in group 1 compared 
to group 2 (without NIV) with no statistically significant differences; 
o Not statistically significant difference in body weight 
between newborns Group 1 and Group 2, or in both groups 
compared to the control group (group 3); 
o The emergence of hypertensive syndrome in groups 1 and 
2 is no significant difference although less of pregnant 
women have this syndrome in group 1; 
- The presence of SDB did not affect the ending of delivery in all 
groups, but risk pregnancies often ends with surgically. 
Conclusion: For the first time in the region, non-invasive ventilation in 
patients with high-risk pregnancies is introduced, which will influence 
perinatal outcomes and improve health of pregnant women and their 
newborns. Since there is a negative trend of natural population increase in 
Serbia, new scientific developments in this field enable better medical 
care, as one of the priorities of scientific research. 
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Tematika ove doktorske teze, usmerena je na analizu respiratornih poremećaja 
tokom spavanja, uzimajući u obzir činjenicu da se većina trudnica žali na poremećaje 
u ovoj sferi. Akcenti na ovom polju, odnose se na identifikaciju ovih patoloških stanja 
u trudnoći. Zato se ovi poremećaji moraju posmatrati integrisano sa rizičnim 
trudnoćama, ne samo kao njihovi pratioci, već najverovatnije i uzročnici i bitni činioci. 
U tom svetlu, istraživanje je sprovedeno u formi prospektivne studije, na Klinici za 
ginekologiju i akušerstvo, Kliničkog centra Vojvodine i u Centru za medicinu sna, 
Instituta za plućne bolesti Vojvodine, u periodu: od maja 2009. do juna 2011 godine.i 
obuhvatilo je finalno 110 trudnica. Studija je po tipu bila kohortna i eksperimentalna, 
pošto je identifikovala ispitanice na osnovu prisustva određenog faktora (SDB) i 
uticaj prisustva, odnosno odsustva predložene terapijske intervencije na tok i ishod 
trudnoće.  
Cilj nam je bio da ukažemo na neophodnost primene neinvazivne ventilacije kod 
selektovane grupe trudnica, koja ima poremećeno disanje tokom spavanja, prema 
praktičnom kliničkom protokolu koji će, nadamo se, proisteći iz ovog istraživanja. 
Naučna opravdanost disertacije, ogleda se u tome, da se po prvi put, na našim 
prostorima, uvođenjem neinvazivne ventilacije, kod pacijentkinja sa rizičnim 
trudnoćama, utiče na parametre perinatalnog ishoda i bolje zdravstveno stanje 
trudnica i njihovih novorođenčadi. Velika ekspanzija naučnog istraživanja u vodećim 
svetskim centrima o ovoj problematici, a imajući u vidu izražen trend negativnog 
prirodnog priraštaja u našoj sredini, navela nas je na neophodnost rešavanja ovog 
problema na domaćem terenu, kao jednom od prioriteta u naučno-istraživačkom 
radu i praktičnom medicinskom delovanju. 
Ključne reči: respiratorni poremećaji; visoko-rizična trudnoća; komplikacije u 











The theme of this thesis is focused on the analysis of respiratory disorders during 
sleep, since most pregnant women complain of sleep disturbances. The goal is to 
identify pathological respiratory disorders in pregnancy, considering them an integral 
part of high risk pregnancy, being most likely a cause of some of them, not only a 
side effect. This prospective study was conducted at the Department of Gynecology 
and Obstetrics, Clinical Center of Vojvodina and Centre for Sleep Medicine, Institute 
for Lung Diseases of Vojvodina, during the period from May 2009 to June 2011. In 
total 110 pregnant women were included in the study, which was designed as cohort 
and experimental, since it identified the patients according to the presence or 
absence of certain factors (SDB) as well as the presence or absence of the effect of 
the proposed therapeutic interventions on the course and outcome of pregnancy. 
The aim of the study was to point out the necessity of application of non-invasive 
ventilation in selected pregnant women who have disrupted breathing during sleep. 
Based on the results of this research, a clinical protocol is developed. For the first 
time in the region, non-invasive ventilation in patients with high-risk pregnancies is 
introduced, which will influence perinatal outcomes and improve health of pregnant 
women and their newborns. Since there is a negative trend of natural population 
increase in Serbia, new scientific developments in this field enable better medical 
care, as one of the priorities of scientific research. 
Key words: Respiration Disorders; Pregnancy, High-Risk; Pregnancy 

















Ĉin roĊenja predstavlja moţda i najdramatiĉniji moment ljudskog ţivota, koji je od 
postanka ĉoveĉanstva saţimao u sebi sva naša nadanja i sve naše strahove. Mogli 
bi reći i da je ljudska delatnost u brizi prema ovom ĉinu starija i od same medicine 
kao nauke.  
Uprkos napretku medicinske tehnologije, i postavljanju visokih oĉekivanja kako od 
strane pacijenata, društva, tako i od strane samih zdravstvenih radnika, negativni 
ishodi se u ovom polju, kako po majku, tako i po novoroĊenĉe i dalje dešavaju. Ova 
frustrirajuća ĉinjenica najveća je kontraverza, ali i najveći izazov ne samo 
perinatologije kao oblasti medicinskog delovanja, već i društvene zajednice, pošto se 
baš perinatalni ishodi kao takvi smatraju merilom i standardom razvijenosti jednog 
društva u celini.  
Svesni, da verovatno nikada nećemo dostići ţeljeni cilj, idealan tok i ishod trudnoće 
uz odsustvo komplikacija, kako po majku, tako i po dete, izborom našeg poziva, 
stremimo i pruţamo sve što je u našoj moći, kako bismo se što više pribliţili ovom 
idealu. 
Holistiĉki pristup, uvid u celokupne patofiziološke procese, koji prate trudnoću i 
poroĊaj, pomeranje granica našeg znanja i percepcije, je u ovom smislu, svakako 
naš zadatak i putokaz u ostvarivanju ţeljenog cilja. 
Izraţene anatomske, biohemijske i fiziološke promene u organizmu trudnice 
predstavljaju realnost trudnoće, i ove promene ponekad dovode do krajnjih granica 
funkcionalne kapacitete pojedinih organskih sistema. Fiziološki adaptacioni 
mehanizmi u normalnoj trudnoći se ĉesto mogu interpretirati kao patološki, ali takoĊe 
mogu i pogoršati ili zamaskirati kliniĉku sliku odreĊenog preegzistirajućeg ili 
osnovnog oboljenja majke. 
Ĉinjenica je da gotovo svi organski sistemi u telu trudnice prolaze odreĊene 
anatomske ili funkcionalne promene u svrhu prilagoĊavanja trudnice na novonastalo 
stanje. Ovi procesi mogu znaĉajno da izmene brojne dijagnostiĉke i terapijske 
kriterijume u tretmanu raznih zdravstvenih stanja i time ih znaĉajno oteţaju. Stoga je 







odreĊenim patološkim stanjima, preduslov uspešne brige o zdravlju kako majke tako 
i ploda koji nosi. 
Premisa da trudnoća negativno utiĉe na osnovnu bolest majke, i obratno da osnovna 
bolest trudnice negativno utiĉe na ishod trudnoće i zdravstveno stanje kako majke, 
tako i ploda potvrĊena je brojnim studijama, i osnov je izazova u kontroli kako 
trudnoće prethodno zdravih trudnica, tako i trudnoće oteţane odreĊenim 
preegzistirajućim ili novonastalim oboljenjima majke. 
Poslednjih godina u svakodnevnoj kliniĉkoj praksi zapaţen je znaĉajan trend porasta 
udela trudnica sa hroniĉnim oboljenjima, koje se upuštaju u trudnoću uprkos 
znaĉajnom riziku od morbiditeta.(1) Napredak medicine uz tretman brojnih oboljenja 
pacijentkinja koja u prošlosti ne bi doţivele reproduktivno doba, uz ulogu maternalne 
medicine koja se kao posebna grana ginekologije i akušerstva izdvojila i ĉiji delokrug 
predstavlja pre svega briga o ovim visoko rizičnim trudnoćama, doprinela je pre 
svega smanjenju mortaliteta i morbiditeta kod ovih trudnica, kao i ohrabrivanju 
brojnih ţena sa ozbiljnim oboljenjima po razliĉitim organskim sistemima da se upuste 
u trudnoće. 
Ovde svakako prednjaĉe pacijentkinje sa kardiovaskularnim i respiratornim 
poremećajima, bolestima bubreţnog i hematopoetskog sistema, ali i pacijentkinje 
nakon tretmana malignih bolesti, transplantacione hirurgije i brojnih drugih stanja. 
Socijalne promene, uz odlaganje stvaranja potomstva za kasnije reproduktivno doba, 
kao i sve veća upotreba asistiranih reproduktivnih tehnologija su takoĊe doprineli da 
pacijentkinje sa izraţenim bolestima organskih sistema u starijem reproduktivnom 
dobu mogu uspešno da zaĉnu i iznesu trudnoću.(2) 
Brojne studije, ne samo prikazi sluĉaja, već i randomizirani kvalitetno dizajnirani 
eksperimenti o toku, kontoli i ishodu ovakvih trudnoća doprinele su akumulaciji 
znanja i razvoju jasnih smernica i preporuka baziranih na medicini zasnovanoj na 
dokazima, koji su već široko u upotrebi, tako da se danas brojna patološka stanja 
majke u trudnoći tretiraju i doţivljavaju kao izazov za uspešan tok trudnoće.(1) 
Loš ishod trudnoće, iskazan pre svega kroz pojavu najĉešćih perinatoloških 







hipertenzivnog sindroma, predmet je brojnih izuĉavanja. Moramo napomenuti da 
uprkos brojnim dokazima poznati riziko-faktori identifikuju svega polovinu ţena sa 
rizikom za loš ishod trudnoće,(3, 4) te je od presudne vaţnosti proširiti vidokrug našeg 
delovanja u identifikovanju stanja koja mogu imati uticaj na ove pojave.  
Ova saznanja, praćena znaĉajnim razvojem medicine sna i ĉinjenicom da se većina 
trudnica ţali na poremećaje u ovoj sferi, postavila su poremećaje sna, a pre svega 
respiratorne poremećaje u snu u centar paţnje struĉne i nauĉne javnosti koja se bavi 
kako perinatologijom, tako i medicinom sna.  
Aktuelni akcenti na polju respiratornih poremećaja tokom spavanja usmereni su ka 
identifikaciji ovih patoloških stanja u trudnoći. Najnovijim istraţivanjima dokazano je 
da hipoksemija koja nastaje tokom noćnih kriza disanja posebno negativan efekat 
ispoljava na oksigenaciju ploda kao i samu trudnicu. To se najviše odraţava u sklopu 
već postojećih patoloških stanja trudnoće (hipertenzija, preeklampsija, gojaznost, 
dijabetes), te dolazi do ĉešćeg raĊanja prevremeno roĊene dece, intrauterinog 
zastoja u rastu ploda (IUGR) i većeg postnatalnog morbiditeta i mortaliteta.(5) 
Pored navedenog, fokusiranje paţnje na ove poremećaje smisleno je i iz ugla 
mogućnosti pozitivnog delovanja na prevenciju i tretman istih, opciju koja na ţalost 
nije dostupna kod brojnih riziko-faktora koji su povezani sa lošim ishodom trudnoće.  
Pojam rizična trudnoća, koji slovi u naslovu disertacije, nije unificiran i egzaktan 
entitet u perinatološkoj nomenklaturi, on se u prvom redu odnosi na trudnoće 
opterećene odreĊenim komorbiditetom od strane majke, pre svega u smislu 
kardiovaskularnih, respiratornih i metaboliĉkih bolesti, kao i raznih poremećaja 
drugih organskih sistema, kao i anamnestiĉkim opterećenjem trudnice u smislu 
ranijeg lošeg perinatalnog ishoda ili pojave najĉešćih perinatoloških komplikacija u 
trudnoći. Ovde se pre svega misli na pojavu hipertenzivnog sindroma i diabetes 
melitusa u trudnoći.  
U širem smislu pojam rizične trudnoće, odnosi se na sve one trudnice i trudnoće, 
koje usled svojih specifiĉnosti zahtevaju intenzivniju brigu i tretman u odnosu na 







Respiratorni poremećaji tokom spavanja su ĉesti pratioci većine navedenih stanja, 
kako u populaciji trudnica, tako i u opštoj populaciji. Njihova patofiziologija i uzroĉno 
poslediĉna povezanost sa ovim stanjima izrazito je isprepletena i nedvosmisleno 
potvrĊena. Stoga se ovi poremećaji moraju posmatrati integrisano sa riziĉnim 








2. FIZIOLOGIJA RESPIRATORNOG I 
KARDIOVASKULARNOG SISTEMA U TRUDNOĆI 
Radi boljeg razumevanja problematike kojom se rad bavi u ovom poglavlju 
podsetićemo se i upoznati sa osnovnim fiziološkim i patofiziološkim mehanizmima 
koji se javljaju u trudnoći, sa posebnim osvrtom na specifiĉnosti i prirodu 
respiratornih poremećaja u toku sna u trudnoći, mogućnostima dijagnostike i 
tretmana ovakavih stanja i njihovog uticaja na tok i ishod trudnoće. 
Trudnoća je period u ţivotu ţene koji je praćen znaĉajnim promenama njenog 
oragnizma. Fiziološke promene respiratornog sistema u trudnoći obuhvataju: 
mehaniĉke, biohemijske i metaboliĉke promene, uslovljene povećanim potrebama za 
kiseonikom organizma majke i fetoplacentarne jedinice. 
 
2.1. Anatomske i funkcionalne promene respiratornog 
sistema 
 
Trudnoća mehaniĉkim, humoralnim, endokrinološkim i drugim mehanizmima dovodi 
do znaĉajnih anatomskih i funkcionalnih promena respiratornog sistema. Dijafragma 
se podiţe za pribliţno 4 cm, uz širenje subkostalnog ugla i povećanje transverzalnog 
preĉnika grudnog koša od oko 2 cm.(6, 7) 
Lateralno širenje grudnog koša olakšano je humoralnim faktorima poput relaksina. 
Ove promene povećavaju obim grudnog koša za 6 cm što nije dovoljno za prevenciju 
smanjenja rezidualnog volumena pluća koji stvara elevirana dijafragma. Pokreti 
dijafragme su pored navedenog izraţeniji kod trudnih ţena.(6) 
Frekvenca respiracija se ne menja znaĉajnije u trudnoći, ali dolazi do znaĉajnog 
povećanja Tidalovog i minutnog volumena. Tidalov volumen raste sa 0,66 na 0,8 
L/min, a minutna ventilacija sa 10,7 na 14,1 L/min.(1) 
Porast minutne ventilacije uzrokovan je pre svega pojaĉanim respiratornim 







centar, ali i usled niskog respiratornog rezervnog volumena, i kompenzovane 
respiratorne alkaloze.(1) 
Respiratorna funkcija trudnice odnosi se na povećani broj respiracija, u poĉetku 
trudnoće povećan a kasnije smanjen tidalov volumen, povećanu minutnu ventilaciju i 
progresivno smanjenje vitalnog kapaciteta, kao i povećanu minutnu potrošnju 
kiseonika.(5) 
Funkcionalni rezidualni kapacitet, ekspiratorni rezervni volumen i rezidualni volumen 
su smanjeni u trudnoći, primarno kao posledica elevirane dijafragme. Nivo 
ekspiratornih protoka progresivno opada odmicanjem trudnoće.(1) 
Plućna kompliansa nije promenjena u trudnoći, ali je povećano sprovoĊenje vazduha 
uz smanjenje ukupnog plućnog otpora, najverovatnije kao rezultat dejstva 
progesterona. Iako, vitalni kapacitet pluća nije znaĉajnije promenjen u trudnoći, 
smatra se da je takozvani volume zatvaranja – volumen pluća pri kome se vazdušni 
putevi u zavisnim delovima pluća pri ekspiraciji zatvaraju, donekle izmenjen.(1) 
Ova ĉinjenica se, uz povećane zahteve za kiseonikom trudne ţene, apostrofira kao 
promena u respiratornoj fiziologiji koja dovodi do ozbiljnijeg stanja respiratornih 










Slika 1.Grafički prikaz promene zida grudnog koša tokom trudnoće 








Pregledom slike 1; notiramo povećanje subkostalnog ugla, anteroposteriornog i 
transverzalnog dijametra grudnog koša i circkumference grudnog koša. Ove 
promene kompenzuju elevaciju dijafragme od 4 cm, tako da ukupni plućni kapacitet 




Slika 2. Grafički prikaz promene plućnih volumena tokom trudnoće 
[Izvor: prevedeno u skladu sa: Hegewald MJ, Crapo RO. Respiratory physiology in 
pregnancy. Clin Chest Med.2011 Mar;32(1):1-13] 
Kao najznaĉajnije promene prikazane slikom 2, beleţimo redukciju FRC i njegovih 
komponenti ERV i RV, kao i povećanje u IC i VT. 
U trudnoći dolazi i do izraţenijih promena permeabilnosti kapilarne mreţe i 
poslediĉnog edema nazofarinksa i larinksa (gornjih disajnih puteva).(6) 
Pored direktnog dejstva dominantnog estrogena, na sluzokoţu gornjih disajnih 
puteva, povećani nivoi estrogena i progesterona povećavaju bubreţnu sekreciju 
renina, te preko sistema rennin – angiotenzin- aldosteron dovode do retencije 
natrijuma. Poslediĉno povećanje telesne vode odgovorno je za stvaranje 








Porast venskog pritiska, usled mehaniĉkog dejstva gravidne materice i poslediĉne 
venske kongestije, dodatno doprinose razvoju edema. Rezultat opisanih promena 
ogleda se u opstrukciji gornjih disajnih puteva, i moţe biti manje ili više izraţen. 
Mallampatijeva klasifikacija, odnosno, vizualizacija disajnih puteva, ilustrovana 
slikom 3., jasnije opisuje ovaj fenomen.(9) 
 
Slika 3.Grafički prikaz Mallampatijeve klasifikacije 
[Izvor: Plaat F, Arrandale L. Hypoxia in pregnancy. Fetal and Maternal Medicine Review 
2012; 23:271–96.] 
Mallampatijeva klasifikacija, merena na kraju tidalove inspiracije sa širom otvorenim 
ustima, registruje maksimalnu protruziju jezika, ali bez fonacije ili elevacije mekog 
nepca. 
Pored navedenih promena, dokumentovano je i smanjenje faringealnog lumena 
tokom trudnoće, što dodatno doprinosi respiratornoj patologiji u trudnoći.(10) 
Uticaj promena nazalne zone je vrlo znaĉajan, pošto se smatra da je on uzrok za 
50% rezistencije gornjih disajnih puteva.(3, 8) 
Nazalna kongestija, vazomotorni rinitis i anatomski supstrat opstrukcije gornjih 
respiratornih puteva, ĉesti su pratioci trudnoće i nastaju primarno, usled povećanih 
vrednosti estrogena. Jedna studija je pokazala da se simptomi rinitisa i nazalne 
kongestije javljaju kod ĉak 42 % ţena u 36 nedelji trudnoće.(8) 
Dodatna potvrda uticaja hormonskih varijacija (pre svega porast progesterona, ali i 
estrogena) na ove fenomene, potvrĊena je ĉak i kod negravidnih ţena tokom 







Ova pojava svakako predisponira i potencira obstruktivne fenomene gornjih disajnih 
puteva u trudnoći. 
Kako u trudnoći raste koliĉina kiseonika koja se apsorbuje u cirkulaciju ţene, raste 
ukupna masa hemoglobina i srĉani minutni volumen, dok se ukupna maternalna 
arteriovenska razlika kiseonika smanjuje.(1, 8) 
U trudnoći se vrlo rano javlja pojaĉana svest o ţelji za udahom i ovo se laţno moţe 
interpretirati, kao dispnea. Paradoksalno je da je ova fiziološka dispnea, 
najverovatnije posledica smanjenja PaCO2, usled povećanja tidalovog volumena. 
Ovaj povećani respiratorni nagon, sa poslediĉnim smanjenjem PaCO2 je uslovljen 
povećanjem nivoa progesterona i manjim delom povećanja nivoa estrogena. 
Progesteron deluje stimulativno na centar za disanje u produţenoj moţdini 
povećavajući osetljivost centralnih hemoreceptora na CO2.(1) Ova osobina ga ĉini 
potentnim respiratornim stimulusom.  
Kumulativno dejstvo svih navedenih promena respiratornog sistema u trudnoći 
iskazane kroz varijacije njegovih osnovnih parametara predstavljene su tabelom 1. 
Tabela 1. Promene respiratornih parametara u trudnoći 
 Van trudnoće U trudnoći U toku poroĊaja 
Frekvenca repsiracija 
(u minutu) 
12 15 22-70 
Tidalov volumen (ml) 450 480-680 650-2000 
PaCO2 (kPa/mmHg) 5,3/40 4,1/31 2-2,7/15-20 
PaO2 (kPa/mmHg) 13,3/100 14/105 13,5-14,4/101-108 
[Izvor: prevedeno u skladu sa: Plaat F, Arrandale L. Hypoxia in pregnancy. Fetal and 
Maternal Medicine Review 2012; 23:271–96] 
 
2.2. Kardiovaskularne promene u trudnoći 
 
Kardiovaskularni sistem trpi moţda i najveće opterećenje od svih organskih sistema 
u toku trudnoće i poroĊaja, te su njegovi fiziološki i kompenzatorni mehanizmi u 







Nedeljivost respiratornog i kardiovaskularnog sistema, dodatno se ogleda baš u ovim 
adaptacionim mehanizmima koji su brojni kako u fiziološkim stanjima u trudnoći, tako 
i u sluĉaju brojnih patofizioloških izazova. Osnovne fiziološke promene 
kardiovskularnog sistema, leţe u ĉinjenici da se arterijski krvni pritisak i sistemski 
vaskularni otpor u trudnoći smanjuju, kao posledica hormonski uslovljene relaksacije 
zida krvnih sudova, uz kompenzatorno povećanje srĉane frekvence. Blago uvećanje 
i hipertrofija leve komore povećavaju udarni volumen srca. Ovi efekti zajedno 
znaĉajno povećavaju minutni volumen.(8, 12) 
Radi slikovitijeg prikaza ovih brojnih promena, tabelom 2 predstavljene su promene 
osnovnih parametara kardiovaskularnog sistema u trudnoći. 
Tabela 2. Promene kardiovaskularnih parametara u trudnoći 
Mera  Promena u trudnoći 
Minutni volumen Porast 30-50% (2 l/min) 
Srĉana frekvenca Porast 15-20% (12 otkucaja/min) 
Udarni volumen Porast 23-30% (18 ml) 
Središnji arterijski pritisak Pad 0-5% 
Cenetralni venski pririsak Bez promene 
Sistemska vaskularna rezistencija Pad 20-30% 
Pulmonalna vaskularna rezistencija Pad 30% 
Proseĉan pritisak plućne arterije Bez promene 
[Izvor: prevedeno u skladu sa: Plaat F, Arrandale L. Hypoxia in pregnancy. Fetal and 








2.3. Fiiziologija spavanja u trudnoći 
 
San i budnost pokazuju cirkadijalni ritam regulisan od strane centara smeštenih u 
suprahijazmatiĉnim jedrima hipotalamusa.(13) 
Mehaniĉke i hormonske promene u trudnoći utiĉu kako na duţinu, tako i na 
odreĊene obrasce u kvalitetu spavanja. Estrogen i progesteron, postepeno rastu u 
toku trudnoće. PotvrĊeno je da estrogen smanjuje REM fazu sna, dok progesteron 
povećava non REM sna.(14) 
Izraţen sedativni efekat progesterona se pripisuje i njegovom agonistiĉkom dejstvu 
na GABA A receptore u mozgu.(15) 
Progesteron takoĊe dovodi i do porasta slobodnog kortizola vezujući se za 
kortikosteroid i vezujući globulin. Prolaktin i luteinizirajući hormon, takoĊe doprinose 
povećanju non REM faze sna. Suština ovih promena je svakako produbljivanje onih 
faza sna u kojima dominiraju mehanizmi odmora i regeneracije organizma, 
uspostavljanje metaboliĉke homeostaze i konsolidacija memorije, a radi celokupnog 
oporavka trudnoćom opterećenih organskih sistema. 
Nasuprot ovome, nesanica koja se javlja tokom trećeg trimestra je najverovatnije 
uslovljena skokovima oksitocina u toku noći.(16, 17, 18) 
Pored hormonskih i “prostiji” mehaniĉki faktori kao uterine kontrakcije, pokreti ploda, 
abdominalni diskomfor, ĉest nagon za mokrenjem, gorušica i drugi, utiĉu na kvalitet 
sna.(19) 
Karakteristike sna po trimestrima trudnoće sumarno bile bi:(13) 
 Prvi trimestar: Povećava se totalno vreme sna, dnevna pospanost, 
insomnia i noćno buĊenje, dok faze 3 i 4 non REM sna i ukupan kvalitet 
sna opada.  
 Drugi trimester: Normalizuje se totalno vreme sna, ali se povećavaju 
noćna buĊenja, dok faze 3 i 4 non REM sna i REM san opadaju.  
 Treći trimestar: Insomnia, noćna buĊenja, dnevna pospanost i faza 1 non 
REM sna se povećavaju, totalno vreme sna, faze 3-4 non REM sna i REM 







Procena je da se većina trudnica budi 3-5 puta u toku noći.(20, 21, 22) 
Kako ove fiziološke promene zalaze i u period puerperijuma, smatra se da se priroda 
sna normalizuje fiziološki postepeno u periodu od 3 meseca nakon poroĊaja 
(svakako ukoliko novoroĊenĉe to dozvoljava, mada ovo prevazilazi okvire fiziologije 
spavanja u trudnoći).  
 
2.4. Saturacija kiseonika, oksigenacija ploda i fiziologija 
transporta kiseonika kroz posteljicu 
 
Iako su ranije studije ukazivale na to da je saturacija kiseonika tokom trudnoće 
popriliĉno konstantna usled dejstva kompenzatornih mehanizama organskih sistema 
u trudnoći, novije studije ukazuju na pad u saturaciji kiseonika u leţećem poloţaju, 
naroĉito u trećem trimestru trudnoće.(23) 
Apostrofiranje placente kao fetalnih pluća datira još od 17-og veka i radova Mayow-
a. Placentarni transport kiseonika je ograniĉen protokom krvi kroz posteljicu, te je na 
osnovu procene uteroplacentarnog protoka krvi izraĉunato da se plodu dostavlja 8 
ml O2/min/kg fetalne teţine. Kako su fetalne rezerve kiseonika dovoljne za svega 1-2 
minuta ovo dostavljanje kiseonika mora biti kontinuirano i konstatno.(1) Usled 
kontinuiranog transporta kiseonika i majĉine krvi preko interviloznog prostora ka 
fetusu, njegov sadrţaj kiseonika nalikuje onom u majĉinoj kapilarnoj mreţi. Proseĉna 
saturacija kiseonika intervilozne krvi iznosi oko 65-75%, uz parcijalni pritisak 
kiseonika (PO2) u nivou 30-35 mmHg. Saturacija kiseonika umbilikalne vene je 
sliĉna, ali uz nešto manji parcijalni pritisak kiseonika. 
Ipak, ovaj niţi parcijalni pritisak kiseonika na nivou fetoplacentarne jedinice, kome 
doprinosi i specifiĉna distribucija fetalnog krvotoka u fiziološkim uslovima ne dovodi 
do negativnih posledica usled razvijenih brojnih mehanizama za njihovo 
prevazilaţenje. 
Minimalna respiratorna alkaloza, koja nastaje kao posledica prethodno opisanih 
respiratornih promena u trudnoći, dovodi do pomeranja disociacione krive kiseonika 







kiseoniku. Ovo je poznato kao Bohr-ov efekat, koji smanjuje kapacitet za 
oslobaĊanje kiseonika u majĉinoj krvi, koji je zavisan od PH vrednosti krvi i poloţaja 
krive disocijacije. Pored navedene pojave, blaga alkaloza stimuliše i porast 
difosfoglicerata majĉinih eritrocita, što vraća disocijacionu krivu prema desno. Tako 
redukovni PaCO2 majĉine krvi, nastao je kao posledica hiperventilacije, olakšava 
transport ugljen dioksida od fetusa ka majci uz olakšavanje oslobaĊanja kiseonika 
fetusu.(24) 
Fiziološki ishod ovih promena je labilnija veza kiseonika sa majĉinim hemoglobinom, 
a time kiseonik postaje lakše dostupan fetusu koji raste. Tokom spavanja, ova 
zaštita se delimiĉno gubi tako da se parcijalni pritisak kiseonika (PaO2) ipak redukuje 
za vreme spavanja.(23) 
Drugi krucijalni mehanizam leţi u ĉinjenici da fetalni hemoglobin ima izraţeniji afinitet 
prema kiseoniku prvenstveno usled svoje strukture koja sadrţi 2 alfa i 2 gama 
polipeptidna lanca, za razliku od adultnog (2 alfa i 2 beta lanca). Pored toga, 
koncentracija hemoglobina u fetalnoj krvi je 50% veća od one u maternalnoj. Ovako 
visoko saturisana i koncentrovana fetalna krv, moţe da prenese veće koliĉine 
kiseonika uprkos manjem parcijalnom pritisku istog.(24) 
Kiseonik putuje duţ difuzionog gradijenta iz majĉine uterine arterije, preko 
placentarne cirkulacije u hipoksiĉnu krv fetalne arterije. Disociaciona kriva za 
vezivanje kiseonika fetalnog hemoglobina leţi levo u odnosu na maternalni, adultni 
hemoglobin. Pri ekvilibrijumu u parcijalnom pritisku kiseonika maternalne i fetalne 
krvi, zapaţa se mnogo veća saturacija fetalnog hemoglobina, uz veći sadrţaj 
kiseonika koji se prenosi fetalnim tkivima. Umbilikalne vene, tako prenose 80-90% 
saturisanu krv uz parcijalni pritisak od svega 4,7 kPa. 
Iako je ovaj impresivan mehanizam zaštitniĉki u pogledu fetalne hipoksije, ovo se pre 
svega odnosi na fiziološke varijacije sadrţaja kiseonika u fetalnoj cirkulaciji, dok se 
usled veoma strmog pada disociacione krive ĉak i fetalnog hemoglobina, stanja 
izraţenije - patološke maternalne hipoksije, znaĉajno odraţava na sadrţaj kiseonika 








Slika 4.Grafički prikaz disociacione krive fetalnog i adultnog hemoglobina 
[Izvor: Plaat F, Arrandale L. Hypoxia in pregnancy. Fetal and Maternal Medicine Review 
2012; 23:271–96] 
Nasuprot transportu kiseonika, transport ugljen dioksida se kroz posteljicu postiţe 
difuzijom. Placenta je visoko permeabilna za ugljen dioksid koji daleko brţe prolazi 
intervilozni prostor od kiseonika. Oko termina poroĊaja, PaCO2 iznosi oko 50 mmHg, 
ili oko 5 mmHg više nego u interviloznom prostoru. Fetalna krv pokazuje manji 
afinitet za ugljen dioksid u odnosu na majĉinu, te se favorizuje transfer ugljen 
dioksida od fetusa ka majci. TakoĊe blaga hipereventilacija koja se javlja u trudnoći 
kao što je navedeno, smanjuje nivo PaCO2, te dodatno favorizuje transport ugljen 
dioksida iz fetalnog kompartmana u maternalnu cirkulaciju.  
Insistiranje na razumevanju fizioloških i patofizioloških mehanizama koji dovode do 







poremećaja u snu u trudnoći, kako su baš ovi mehanizmi i sledstveni 
neurohumoralni odgovor suština negativnog uticaja ovih poremećaja na tok i ishod 
trudnoće, kao i ljudski organizam u celini. 
 
2.5. Hipoksija u trudnoći 
 
Hipoksija se definiše kao smanjena dostupnost kiseonika za tkivnu respiraciju i 
klasiĉno se deli na hipoksemiĉnu, anemiĉnu, ishemiĉnu i citotoksiĉnu. Ona primarno 
nastaje kao posledica insuficijencije kardio respiratornog sistema u brojnim 
patološkim stanjima, kako centralno, tako i lokalno na nivou fetoplacentarne 
jedinice.(6) 
Hipoksija je relativno, retka pojava u trudnoći. Ipak, opisane fiziološke i anatomske 
promene koje se javljaju, te smanjeni funkcionalni kapaciteti organskih sistema mogu 
negativno potencirati efekte hipoksije i hipoksemije u trudnoći, koja nastaje kao 
posledica odreĊenih patoloških stanja. Iz tih razloga, tretman mora biti momentalan i 
efikasan, kako bi se spreĉilo nastajanje materno fetalne tkivne anoksije. 
Hipoventilacija, kao najĉešći uzroĉnik maternalne hipoksije u trudnoći se javlja u 
situacijama centralne depresije disanja (uzrokovane lekovima, i drugim 
mehanizmina), ili obstrukcijom disajnih puteva od koji je najĉešći uzrok sleep apnea. 
Ulaskom u pluća, dalji transport kiseonika moţe biti oštećen hroniĉnim plućnim 
bolestima i neskladom u odnosu ventilacije i perfuzije (fenomen mrtvog prostora – 
odrţana ventilacija, bez pulmonalne kapilarne perfuzije, i fenomen šanta – odrţana 
perfuzija, bez ventilacije). 
Krajnji rezultat svih hipoksemiĉnih procesa je nastajanje anaerobnog metabolizma, 
produkcija laktata, zatajenje jonskih pumpi uz poremećaj jonske homeostaze, na 
nivou ćelijske membrane vodeći ka ireverzibilnom oštećenju zahvaćenih ćelija. 
Poznato je da su fetalna tkiva posebno osetljiva na hipoksiju.(6, 13) 
Ĉinjenica je da su usled brojnih, prethodno opisanih promena iz domena socijalnih 
trendova, napretka medicine, kao i porasta opšteg morbiditeta u smislu postojeće 







postala sve ĉešća pojava u obstetriĉkoj populaciji. Prosta logika i brojne studije su 
nedvosmisleno naglasile poguban uticaj hipoksije kako na majku tako i na plod,(1, 6) 
te je tretman hroniĉne i akutne hipoksije u trudnoći apsolutni imperativ za dobrobit i 
majke i deteta. 
Najĉešća patološka stanja koja rezultuju maternalnom hipoksijom su: 
 Akutni respiratorni sindrom u trudnoći 
 Pneumonija 
 Trauma 
 Kardiovaskularne bolesti u trudnoći 
 Hroniĉna stanja praćena hipoksijom u trudnoći (prvenstveno Sleep apnea) 
 Muskulo - skeletne i neuro - muskularne bolesti i stanja 
 Pušenje  
Uspešan tretman brojnih medicinskih entiteta, naroĉito u oblasti perinatologije, u 
smislu borbe sa potencijalno negativnim efektima, mora da se usmeri na preventivne 
mehanizme utkane u patofiziologiju lošeg ishoda trudnoće. Zato je ispitivanje uticaja 
respiratornih poremećaja tokom spavanja u trudnoći posebno interesantna tema, iz 
ugla borbe protiv perinatalne hipoksije, pošto ove mehanizme moţemo 
blagovremeno predvideti i na njih preventivno delovati. 
 
2.6. Respiratorni poremećaji u toku spavanja u trudnoći 
 
Trudnoća je praćena brojnim fiziološkim i hormonskim promenama, koje utiĉu 
naporemećaj arhitekture sna trudnica, izazivajući rizik od razvoja poremećaja disanja 
u toku sna ili pogoršanja preegzistirajuće sleep apnee. 
Poremećaji disanja u toku spavanja (Sleep disordered breathing – SDB), u svojoj 







i sindrom obstruktivne apnee - hipopnee (Obstructive sleep apnea hypopnea 
syndrome – OSAHS).1 
SDB se dakle odnosi, na grupu poremećaja koje karakterišu abnormalni respiratorni 
obrasci ili abnormalna razmena gasova tokom spavanja.  
Obstruktivna sleep apnea hipopnea sindrom - OSAHS karakteriše se rekurentnim 
epizodama kolapsa i obstrukcije gornjih disajnih puteva u toku spavanja i praćena je 
rekurentnim desaturacijama kiseonika i prekidima (fragmentacijom), sna. Pacijenti, 
sa ovim poremećajem pokazuju slabu koncentraciju, dnevnu pospanost i hroniĉni 
umor (stanja koja se neretko sreću i u urednim trudnoćama, maskirajući poznate 
dijagnostiĉke kriterijume). 
Spektar opisanih poremećaja kreće se od hrkanja, na jednoj strani, do manifestnog 
OSAHS na drugoj strani.  
Apnea se definiše kao kompletni prestanak protoka vazduha u period od minimum 
10 sekundi i uglavnom je praćena desaturacijom kiseonika i fragmentacijom sna. 
Definicija hipopnee je manje uniformna i na osnovu Ameriĉke asocijacije za medicinu 
sna, podrazumeva redukciju protoka vazduha od preko 30%, uz pad u saturacije 
kiseonika od preko 4%, odnosno redukciju protoka od preko 50%, pri padu u 
saturaciji kiseonika od preko 3%, uz elektroencefalografsku potvrdu prekida sna.(25) 
Prekid sna usled respiratornog napora, ne ispunjava kriterijume ni za jednu od 
navedenih kategorija, ali sugeriše prisustvo rezistencije gornjih disajnih puteva. 
Proseĉan broj apnea, ili hipopnea u toku sna se naziva apnea hipopnea indeks 
(AHI)2, i za potvrdu dijagnoze OSAHS, koristi se vrednost AHI od preko 5 u toku 
polisomnografskog ispitivanja.(26, 27) 
AHI u rasponu od 5-15 smatra se blagim oblikom SDB, vrednosti od 15-30 umerenim 
SDB, dok vrednosti preko 30 predstavljaju teţak oblik SDB.(28) 
Opisani faktori rizika za razvoj SDB, obuhvataju pre svega gojaznost koja se zapaţa 
kod trećine do polovine ţena reproduktivnog doba u razvijenom svetu, 
                                                 
1
 Napomena: U daljem tekstu za pojam Poremećaji disanja u toku sna, koristićemo opšte 
prihvaćenu skraćenicu SDB, a za pojam Obstructive sleep apnea hypopnea syndrome, skraćenicu 
OSAHS. 
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konstitucionalnu predispoziciju, pušenje, alkohol, nepravilnu ishranu, ali i brojne 
druge kako fiziološke, tako i patološke procese u organizmu.(29) 
Literaturni podaci navode da oko 30% pacijenata sa kardiološkim problemima i više 
od 50% pacijenata sa moţdanim udarom mogu imati ne dijagnostikovanu sleep 
apneu. 
Pored manifestnog razvoja SDB, i drugi poremećaji kvaliteta sna drastiĉno utiĉu na 
fiziološke i patofiziološke procese u organizmu, potencirajući mehanizmom pozitivne 
povratne sprege, razvoj kako SDB tako i brojnih metaboliĉkih bolesti. Jedan od 
pomenutih faktora je i proseĉna duţina sna, ĉije su vrednosti u istraţivanjima 
poslednjih godina pokazale drastiĉan pad. Ova pojava, praćena je i porastom 
prevalence gojaznosti.(29) 
Hroniĉna neispavanost, igra bitnu ulogu u patofiziologiji gojaznosti, modulirajući 
delikatnu neuroendokrinu funkciju. Prekidi sna, bilo u formi kratkog sna (uglavnom 
samo-nametnutog), ili fragmentacija sna, su potvrĊeni kao znaĉajan faktor rizika za 
razvoj brojnih metaboliĉkih bolesti ukljuĉujući i razvoj gestacijskog dijabetesa.(30) 
 
2.6.1. Uĉestalost OSAHS u trudnoći 
 
Prevalenca OSAHS se procenjuje na 5-6% ţena reproduktivnog doba.(2) 
Taĉna prevalenca ove pojave u trudnoći nije poznata, ali su autori više studija na ovu 
temu saglasni da je ona svakako povećana i da raste napredovanjem trudnoće.(31, 32, 
33, 34) 
U dve velike studije na ovu temu, utvrĊeno je da je uĉestalost hrkanja u populaciji 
zdravih trudnica oko 14%, naspram 4% kod  ţena koje nisu trudne.(2, 35) 
Druga studija, našla je da se na ovaj problem ţalilo 23% trudnica. Iako je hrkanje 
najĉešći simptom SDB, ono je manje specifiĉno u odnosu na ostale simptome i nije 
toliko pouzdan prediktor SDB, kao u populaciji ţena koje nisu trudne. Ipak egzaktniji 
podaci na ovu temu nedostaju, naroĉito u polju  visokoriziĉnih trudnoća. 
Pored navedenog, epidemija gojaznosti, najvaţnijeg faktora rizika za razvoj SDB, 







toku trudnoće koje obavlja ginekolog – akušer, jesu jedini vid zdravstvene zaštite za 
mnoge ţene u reproduktivnom dobu, samim tim nameću kao imperativ poznavanje 
ove problematike, kao i adekvatan tretman stanja iz grupe SDB. Sve navedeno 
dobija na teţini kad uzmemo u obzir da su odreĊene studije pokazale da je 
gojaznost, odnosno vrednost BMI preko 30 najveći pojedinaĉni faktor u riziku za 
nastanak SDB u trudnoći.(36) 
Peppard i saradnici su ispitivali longituinalni uticaj gojaznosti na razvoj SDB. 
Ustanovili su da dobitak na telesnoj masi od 10% povećava nivo AHI za 32%, dok 
gubitak od 10% telesne mase smanjuje AHI za 26%. Ukupno, dobitak telese mase 
od 10% povećava šansu za razvoj umerene i teţe SDB 6 puta.(37) 
Najĉešći simptomi i znaci, koji ukazuju na OSAHS su habitualno hrkanje, zapaţeni 
prekidi u disanju tokom sna (najĉešće od strane ukućana i partnera), osećaj gušenja 
u toku sna, povećana velika debljina vrata, hipertenzija, umor, pad koncentracije, 
“neodmarajući” san, kao i promene liĉnosti. Kao što je napomenuto, većinu ovih 
pojava moramo uzeti sa rezervom, obzirom na uĉestalost ovih pojava u normalnoj 
trudnoći. 
Habitualno hrkanje je ĉest pratilac trudnoće sa ili bez pratećeg SDB, ali svakako 
zahteva dalju eksploraciju pogotovo ukoliko je praćeno i drugim simptomima. Naime, 
studija kojom je merena noćna oksigenacija, otkrila je da je i u nekomplikovanim 
trudnoćama posle 32 nedelje gestacije 20% duţine noći, saturacija kiseonikom 









2.7. Efekat trudnoće na respiratorne poremećaje u toku 
spavanja 
 
OdreĊeni faktori potenciraju razvoj SDB u trudnoći. To su pre svega, povećanje 
otpora gornjih disajnih puteva usled smanjenog faringealnog dijametra i estrogenom 
izazvane nazalne kongestije i rinitisa. Nazalna obstrukcija je i u opštoj adultnoj 
populacija prestavljena kao znaĉajan riziko - faktor u razvoju sleep apnee.(39, 40) 
Progesteron u kombinaciji sa estrogenom, delimiĉno ometa integrisanost 
vaskularnog endotelnog sloja disajnih puteva dovodeći do odilaţenja teĉnosti iz intra 
u ekstra vaskularni prostor, što kao posledicu ima pojavu edema, a samim tim i 
povećanu rezistenciju gornjih disajnih puteva.(40) 
Obrnuto, povećani nivoi progesterona mogu stimulisati otvorenost gornjih disajnih 
puteva kroz poboljšanje tonusa muskulature farinksa, što vodi ka većem ulasku 
vazduha u pluća(12), dok hipokapnija i respiratorna alkaloza, nastali kao posledica 
progesteronske stimulacije respiratornog centra paradoksalno mogu ĉak i potencirati 
centralnu apneu(41). Ovome doprinose i povećanje prve faze non REM spavanja, kao 
i fragmentacija sna koji se dešavaju u trudnoći.(42, 43) 
Dodatno relaksin, hormon trudnoće koga proizvodi korpus luteum, identifikovan je 
kao supstanca koja je odgovorna za relaksaciju mekog tkiva celog tela, ukljuĉujući i 
gornje disajne puteve. Znaĉajne su njegove osobine koje nalikuju insulinu, a koje 
mogu potpomoći insulinsku rezistenciju i gestacijski dijabetes melitus, a pri tome su 
ĉesto povezane sa spavanjem.(43) 
Negativan inspiratorni pritisak gornjih disajnih puteva, je još jedan faktor koji 
potencira nastanak SDB. Povećana osetljivost respiratornog centra, povećava 
aktivnost i ekskurzije dijafragme, što moţe dovesti do izraţenijeg negativnog 
inspiratornog pritiska i tendencije ka kolapsu gornjih disajnih puteva. Smanjenje 
funkcionalnog rezidualnog kapaciteta u trudnoći kombinovano sa smanjenjem istog, 
u toku sna dodatno smanjuje maternalnu oksigenaciju. Ovaj fenomen, dovodi i do 
kaudalne trakcije traheje i ţdrela u toku inspirijuma u snu, dodatno potencirajući 
kolaps disajnih puteva. Navedene promene, zajedno sa promenama u povećanom 







do smanjenja oksigenih rezervi majke, što udruţeno sa epizodama apnee u toku sna 
dodatno kompromituje maternalnu oksigenaciju i oksigenaciju ploda. Stoga bi se 
moglo reći da trudnoća ne samo da potencira razvoj SDB, nego i njegove posledice 
ĉini ozbiljnijim, tako da je adekvatan tretman opisanih stanja veoma znaĉajan. 
Pored opisanog, majĉino spavanje povezano je i sa smanjenim mišićnim tonusom 
gornjih disajnih puteva što dovodi do povećane sklonosti ka kolapsu zidova gornjih 
disajnih puteva i poslediĉne hipoventilacije. Povišen pH i respiratorna alkaloza 
dovode do povećane respiratorne nestabilnosti gornjeg disajnog segmenta tokom 
spavanja.(6) 
Poremećaji spavanja su u ranoj trudnoći apostrofirani kao mogući remetilaĉki ĉinilac 
u normalnom procesu implantacije, sa potencijalom da izazovu kaskadu 
oksidativnog i inflamatornog odgovora u ovoj fazi i sledstvenom aktivacijom 
patofizioloških mehanizama, oslobaĊanju brojnih faktora koji remete normalnu 
angiogenezu i vode poslediĉnoj disfunkciji endotela.(44) 
Ovi mehanizmi, kao što će detaljnije biti opisano u narednom delu, igraju bitnu ulogu 
u razvoju brojnih patoloških stanja u trudnoći, pre svega hipertenzivnog sindroma i 
preeklampsije. 
Trudnoća nosi sa sobom i brojne protektivne ĉinioce u pravcu razvoja SDB. To su 
pre svega, stimulativno dejstvo progesterona na respiratorni centar, potom njegovo 
dejstvo na aktivnost mišića podizaĉa ţdrela (m. genioglossus), kao faktora koji drţi 
disajne puteve otvorenim. Smatra se i da promenjena fiziologija spavanja u smislu 
smanjenja REM faze spavanja moţe imati protektivnu ulogu u razvoju OSAHS.(13) 
Lateralni poloţaj ţene tokom spavanja, je takoĊe jedan od protektivnih ĉinilaca, kao i 
fiziološke promene skretanja disocijacije krive kiseonika u desno. OdreĊeni autori pri 
detaljnijem polisomnografskom ispitivanju nisu našli, ĉak ni povećanu uĉestalost 
SDB u toku trudnoće objašnjavajući ovo protektivnim dejstvom progesterona.(45) 
Svakako da su studije sa ovakvim zakljuĉkom u manjini. 
Kako trudnoća napreduje, opisane pojave postaju izraţenije. Dokazano je da 
uĉestalost zabeleţenih apnea u trudnoći, linearno raste kako trudnoća napreduje, 







Rastuća svest o vaţnosti spavanja u trudnoći i nastalih poremećaja kod majke i 
ploda, dovela je do formiranja jasnog kliniĉkog entiteta u internacionalnoj klasifikaciji 
poremećaja spavanja pod nazivom Poremećaji spavanja udruženih sa 
trudnoćom.(46) 
 
2.7.1. Veza respiratornih poremećaja tokom spavanja i 
nepovoljnog ishoda trudnoće 
 
SDB su u brojnim studijama navodi kao znaĉajan faktor rizika za loš ishod trudnoće, 
kako po majku, tako i po plod. Epidemiološke studije adultne populacije, dokazale su 
da SDB, van trudnoće podstiĉe razvoj i progresiju više kardiovaskularnih i 
metaboliĉkih bolesti.(29) 
Ove bolesti imaju svoje ekvivalente i u obstetriĉkoj populaciji (hipertenzivni sindrom u 
trudnoći, gestacijski dijabetes), tako da se nameće logiĉan zakljuĉak da će 
patofiziološki mehanizmi, koji dovode do razvoja jednih imati znaĉajnog uticaja na 
razvoj ekvivalentnih poremećaja u trudnoći. 
Biološka veza SDB i trudnoće zasniva se i na ĉinjenici da je prevalenca ovih 
poremećaja povećana i na samom poĉetku trudnoće, kao i da je sama trudnoća 
faktor rizika za razvoj ovih poremećaja. SDB povećavaju inflamatornu i oksidativnu 
kaskadu u organizmu, izazivajući disfunkciju endotela i brojne druge metaboliĉke 
abnormalnosti. Svi ovi momenti su dobro dokumentovani u patofiziologiji najĉešćih 
poremećaja u trudnoći, dovodeći do lošeg ishoda trudnoće.(47, 48, 49) 
Uprkos nedvosmislenoj biološkoj povezanosti navedenih pojava kvalitetni kliniĉki 
podaci zasnovani na većim dobro dizajniranim studijama na ovu temu svakako su 
oskudni. 
Iako je bilo i studija koje nisu našle vezu SDB sa lošim ishodima trudnoće, brojne 
publikacije su opisale nepovoljan ishod trudnoće u smislu abnormalnosti fetalnog 
srĉanog rada(50), intrauterinog zastoja u rastu ploda(50, 51, 52, 53), intrauterine smrti 
ploda(54), plućne hipertenzije(54), gestacijskog diabetes melitusa,(51, 55, 56) 








Studija Franklina i saradnika(59), pokazala je da je i habitualno hrkanje povezano sa 
većom uĉestalošću gestacijske hipertenzije (14% naspram 6%), preeklampsije (10% 
naspram 6%) i intrauterinog zastoja u rastu ploda (IUGR) (7,1% naspram 2,6%). 
TakoĊe, Izci i saradnici, dobili su da se hrkanje javlja kod 32% ţena opšte 
populacije, 55% trudnica i 85% trudnica sa preeklampsijom.(60) 
Jedna od najvećih retrospektivnih kohortnih studija sprovedena od strane Facco i 
saradnika, kod 143 ţene poroĊene u period od 2000. – 2009. godine, kod koji je 
polisomnografski potvrĊeno postojanje SDB, uĉestalost lošeg ishoda trudnoće u 
smislu razvoja hipertenzivnog sindroma, GDM ili prevremenog poroĊaja iznosila je 
18,1% za AHI ispod 5, 23,5% za vrednosti AHI od 5-15 i 38,5 % za vrednosti AHI 
preko 15.(61) 
Još jedna studija iz 2012. godine sprovedena na 791 ţeni sa OSAHS i 3955 
kontrolnih ţena (bez OSAHS), potvrdila je da OSAHS nosi povećani rizik za 
prevremeni poroĊaj, IUGR, operativno završavanje trudnoće i preeklampsiju.(62) 
TakoĊe, pokazano je da će 3 od 4 trudnice sa OSAHS, roditi decu sa manjim Apgar 
skorom u poreĊenju sa trudnicama bez OSAHS.(29) 
Kao što je navedeno, uĉestalost gestacijskog dijabetesa povećana je kod 
pacijentkinja sa SDB. Poznato je da je gojaznost pojedinaĉno najveći faktor rizika, 
kako za razvoj GDM, tako i za razvoj SDB. I pored toga, novije studije na ovu temu 
nakon stratifikacije uzorka i iskljuĉivanja gojaznosti, kao remetilaĉkog faktora i kod 
gojaznih i kod negojaznih pacijentkinja zakljuĉuju da prisustvo SDB predstavlja 
dodatni faktor rizika za razvoj GDM-a.(63) 
Potvrda ovim tvrdnjama leţi i u studiji u kojoj je uĉestalost lošeg ishoda trudnoće kod 
gojaznih trudnica sa SDB iznosila 42% dok je kod gojaznih trudnica bez SDB 
iznosila 29%.(64) Usled nedovoljne veliĉine uzorka, rezultati ove studije na ţalost nisu 
dostigli statistiĉku znaĉajnost iako ukazuju na vrlo bitan trend. 
I druge studije su potvrdile poremećaj metabolizma glukoze u trudnoći, razvoj 
gestacijskog dijabetesa i glukozne intolerancija, takoĊe nakon uzimanja u obzir i 







Više autora istraţivalo je vezu hipertenzivnog sindroma u trudnoći i SDB, navodeći 
da rizik za razvoj hipertenzivnog sindroma raste do 2,5 puta u prisustvu poremećaja 
iz grupe SDB, ĉak i po uzimanju u obzir i dodatnih doprinosećih faktora. Primarne 
pretpostavke o uticaju SDB na razvoj hipertenzivnog sindroma proistekle su iz 
poznate ĉinjenice da je SDB nezavisan faktor rizika za razvoj hipertenzije u opštoj 
populaciji.(66, 67, 68, 69) 
Intermitentne hipoksije majke izazvane prisustvom SDB mogu izazvati placentalnu 
ishemiju, uz poslediĉnu kaskadu oksidativnog stresa i endotelialne aktivacije.(57, 70) I 
oksidativni stres i disfunkcija endotela se navode u patogenezi hipertenzivnog 
sindroma u trudnoći.(71) TakoĊe, i varijacije u noćnom ritmu sistolnog pritiska, 
pokazuju sliĉne obrasce kod preeklampsije i OSAHS sugerišući vezu ovih 
fenomena.(72, 73) 
Veza ovih pojava nije do kraja ispitana i ostavlja otvoreno pitanje da li je 
preeklampsija uzrok ili posledica SDB, odnosno da li promene u disajnim putevima 
prethode preeklampsiji ili difuzni edem trudnica sa preeklamspijom dovodi do 
inspiratornih limitacija protoka. Ova uloga rezistencije gornjih disajnih puteva, kao 
jednog od kljuĉnih faktora razvoja SDB u preeklamptiĉnih trudnica, potvrĊena je 
studijom u kojoj je dijametar dijsajnih puteva kod trudnica sa preklampsijom bio 
znaĉajno manji nego kod trudnica bez preeklampsije ili onih koje nisu trudne.(74) 
TakoĊe, odreĊene studije našle su da se i endotelialna disfunkcija i SDB ĉešće 
javljaju u trudnica sa preeklampsijom.(69) 
UtvrĊena je i povezanost izmeĊu majĉinog spavanja i naĉina poroĊaja, koja je 
potkrepljena studijom, po kojoj je smanjeno majĉino spavanje tokom kasne trudnoće 
povezano sa duţim vremenom poroĊaja i znaĉajnim porastom stope poroĊaja 
carskim rezom.(74) 
 
2.7.2. Fetalne komplikacije i respiratorni poremećaji tokom 
spavanja 
 
Interakcija, izmeĊu majke i fetusa, predstavlja osnovu za normalnu trudnoću. Pored 







podjednako vaţan faktor za normalan razvoj fetusa i raĊanje zdravog 
novoroĊenĉeta. Ipak, postoji malo literaturnih podataka koji povezuju majĉino 
spavanje sa razvojem fetusa. Sterman je izveo ranu studiju pokreta fetusa i majĉinog 
spavanja, te pokazao jasnu povezanost izmeĊu majĉine REM faze spavanja i 
povećanja pokreta fetusa.(75) 
Poznato je da, fetus do tridesete nedelje trudnoće, ima funkcionalan centralni 
cirkardijalni sat u suprahijazmatiĉnom nukleusu, te je logiĉno da postoji neki oblik 
sinhronizacije ritmova spavanja kod majke i fetusa.(76) 
Barcroft i Barron prvi su dokazali da je fetus sposoban da ĉini pokrete disanja. Oni 
su u celosti istraţivanje ograniĉili na period REM spavanja.(77) 
Poznato je da su smetnje u majĉinom disanju, kao što je slip apnea, moćni inhibitori 
pokreta disanja fetusa i pokreta tela fetusa. Dokazano je da zaustavljanje pokreta 
disanja fetusa, kod ugroţenog fetusa gde postoji IUGR, a potom povećano udisanje 
kiseonika od strane majke do nivoa od 50%, dovodi do velikog povećanja pokreta 
disanja ugroţenog fetusa.(5) 
Studija o ponašanju fetusa tokom majĉinih epizoda apnee, dokazala je jasnu 
uznemirenost fetusa sa epizodama bradikardije.(51) 
Kako maternalna hipoksemija, negativno utiĉe na fetalni rast i razvoj(78), SDB sa 
poslediĉnom hipoksemijom majke, svakako rezultuje u nastanku IUGR-u ploda(79). 
Hipoksija je, kao što je ranije navedeno i fiziološki prisutna kod brojnih trudnica, 
naroĉito pred kraj trudnoće. Više od ĉetvrtine trudnica će pokazati saturaciju 
kiseonika ispod 90%. Kako se ovo dešava i u budnom stanju, svakako da će 
poremećaj disanja u snu dodatno doprineti ovoj krhkoj ravnoteţi.  
Uteroplacentarna hipoperfuzija oznaĉena je u odreĊenim studijama kao patofiziološki 
mehanizam u pozadini fetopatije (registrovane patološkim obrascima fetalnog 
srĉanog rada) i poslediĉnog IUGR-a. 
Studija Louis i saradnika, potvrdila je povećanu uĉestalost prevremenog poroĊaja 
pre 37 gestacijske nedelje kod trudnica sa OSAHS (30% naspram 10-12% kod  
kontrolnih ispitanica), kao i povećanu uĉestalost prevremenog poroĊaja pre 32 







patogenezi inflamatorni odgovor, predstavlja vodeći uzrok neonatalnog morbiditeta i 
mortalitet sa pandemijskim razmerama, znaĉaj SDB u trudnoći dobija sasvim novu 
dimenziju. Ova studija je takoĊe dokazala da je u većini sluĉajeva razlog 
prevremenog poroĊaja leţao u maternalnim i fetalnim komplikacijama pre nego u 
spontanom prevremenom poroĊaju, ili prevremenom prsnuću plodovih ovojaka.(80) 
Hipoksija je kao uzrok restrikcije fetalnog rasta potvrĊena u brojnim kako animalnim, 
tako i humanim studijama koje su ispitivale osobe koje ţive na višim nadmorskim 
visinama, ili usled odreĊenih parenhimskih plućnih bolesti imaju hipoksiju.(81) 
Franklin i saradnici su ustanovili poremećaje fetalnog razvoja kod 7,1% trudnica sa 
habitualnim hrkanjem i 2,6% trudnica bez istog, kao i veću uĉestalost Apgar skora 
manjeg od 7 u prvom minutu.(59) 
U jednoj od najnovijih meta-analiza, na temu faktora rizika za mrtvoroĊenje na koje 
se moţe uticati, preko polovine uoĉenih faktora su u vezi i pod uticajem sa  
poremećajima sna majke.(82) 
Ista meta-analiza ustanovila je da su pojave poput maternalne gojaznosti, 
gestacijske hipertenzije i preeklampsije, gestacijskog dijabetesa i intrauterinog 
zastoja u rastu ploda, poznati uzroĉnici fetalnog morbiditeta i mortaliteta I u jasnoj su 
vezi sa SDB u trudnoći.(82) 
Ni jedna studija do sada nije eksplicitno potvrdila vezu SDB i mrtvoroĊenosti, ali  na 
ovu temu nije ni sprovedeno dovoljno adekvatno dizajniranih studija. 
Mora se napomenuti da su ipak većina studija na ovu temu relativno male po obimu i 
više pripadaju observacionim studijama, nego randomiziranom kliniĉkom 
eksperimentu. SDB u trudnoći svakako predstavlja oblast kojoj nedostaju kvalitetna 
dobro dizajnirana istraţivanja radi dodatne akumulacije znanja i razjašnjenja brojnih 
pretpostavki i pitanja koja su dosadašnjim istraţivanjima podstaknuta. Ovo je izmeĊu 









2.8. Specifiĉna oboljenja u trudnoći 
 
Kao što je u prethodnim poglavljima navedeno, trudnoća predstavlja posebno stanje 
i period u ţivotu ţene. Svojim prisustvom i promenama koje izaziva, opterećuje 
brojne organske sisteme. Poznato je da trudnoća moţe negativno uticati na razvoj, ili 
tok brojnih oboljenja sa kojima se trudnice susreću. Ovde se pre svega misli na 
oboljenja kardiovaskularnog, respiratornog, hematopoetskog, urinarnog i drugih 
sistema, pošto fiziološki procesi koji se odvijaju u trudnoći znaĉajno opterećuju 
funkcionalni kapacitet ovih organskih sistema. Jedinstvo majke i ploda i njihova 
intimna povezanost, nameće zakljuĉak da svi patofiziološki procesi u telu trudnica u 
manjoj, ili većoj meri, utiĉu na pravilan rast i razvoj ploda kako intrauterino, tako i 
postnatalno putem suptilnih epigenetskih mehanizama. Akumulacija znanja iz oblasit 
epigenetike, danas u centar paţnje, postavlja baš intrauterinalni razvoj ploda, kao 
faktor koji znaĉajno odreĊuje dalji razvoj novoroĊenĉeta i predispoziciju za brojne 
zdravstvene tegobe.  
Pored navedenih, postoje i specifiĉna oboljenja vezana za trudnoću koja se sve 
ĉešće javljaju u opštoj obstetriĉkoj populaciji i njihov tretman predstavlja znaĉaja 
izazov savremene kliniĉke prakse, obzirom na njihov znaĉaja uticaj na ishod 
trudnoće kako u smislu majĉinog zdravlja, tako i u smislu fetalnog ishoda. Rana 
identifikacija ovih stanja uz adekvatan tretman, predstavljaju preduslove uspešnog 
ishoda trudnoće. Novije studije takoĊe identifikuju neke od problema koji se javljaju u 
trudnoći kao znaĉajne faktore rizika za dalji razvoj bolesti u ţivotu ţene.  
Obstetriĉke komplikacije koje najĉešće i najteţe pogaĊaju zdravlje majke i ploda 
svakako su bolesti iz grupe hipertenzivnog sindroma u trudnoći i gestacijskog 
dijabetesa, a od posebnog interesa su njihov negativni uticaja na razvoj ploda 
ogledanog pre svega u nepravilnostima rasta ploda i teţim oblicima fetopatije. Uz to, 
ovi poremećaji su u navedenim studijama nedvosmisleno povezani, kako uzajamno, 
tako i sa svim entitetima respiratornih poremećaje u snu, uz patofiziološku i kliniĉku 








2.8.1. Hipertenzivni sindrom u trudnoći 
 
Hipertenzivni poremećaj komplikuje 5-10%, a po nekim autorima i do 22% svih 
trudnoća i uz infektivne i hemoragiĉne komplikacije trudnoće smatra se 
poremećajem, koji najviše doprinosi ne samo morbiditetu već i mortalitetu majke.(82) 
Unutar ovog sindroma, sindrom preeklampsije izozlovan, ili superponiran na 
preegzistirajuću hipertenziju, smatra se najopasnijim entitetom.  
Gestacijska hipertenzija, definiše se kao novonastala hipertenzija u toku trudnoće 
bez proteinurije. U oko 5% sluĉajeva, ona je praćena razvojem znakova i simptoma 
preeklampsije za koju noviji podaci ukazuju da se javlja u 3,9% svih trudnoća. U 
razvijenom svetu 16% maternalnog mortaliteta, uzrokovano je hipertenzivnim 
sindromom.(1) 
Uprkos decenijama intenzivnog istraţivanja, taĉan patofiziološki mehanizam razvoja 
ove pojave nije do kraja razjašnjen. 
Klasifikacija hipertenzivnih poremećaja u trudnoći podrazumeva: 
 Gestacijaska hipertenzija (ukoliko se ne razvije preeklampsija i hipertenzija 
se povuĉe do 12 nedelja nakon poroĊaja smatra se tranzitornom 
hipertenzijom)  
 Sindrom preeklampsije i eklampsije 
 Sindrom preeklampsije superponiran na hroniĉnu hipertenziju 




Preeklampsija se karakteriše novonastalom hipertenzijom (preko 140/90 mm Hg) i 
proteinurijom nakon 20 nedelje trudnoće kod normotenzivnih trudnica, ili kao 
pogoršanje preegzistirajuće hipertenzije uz nastanak proteinurije. U njenoj 
patogenezi se endotelna disfunkcija izdvaja kao jedan od kljuĉnih momenata, sa 
poslediĉnom aktivacijom koagulacionih mehanizama, generalizovanim 







Poremećaji placentacije su apostrofirani, kao najraniji mehanizmi u patogenetskoj 
kaskadi koja će vremenom dovesti do razvoja ovog sindroma i mogućeg 
devastirajućeg uticaja, kako na zdravlje majke, tako i na razvoj ploda, obzirom na 
zabeleţenu znaĉajnu fetoplacentarnu hiporfuziju i povećanu uĉestalost intrauterinog 
zastoja u rastu ploda, intrauterine smrti ploda i brojnih aspekata fetopatije i 
sledstvenog oteţanog razvoja novoroĊenĉeta.(1) 
Kao posledica toga dolazi do hipoperfuzije multiplih organskih sistema i sledstvenog 
oštećenja funkcije jetre i bubrega, perifernih edema, glavobolja, zamagnjenog vida, 
trombocitopenije i brojnih drugih simptoma i znakova.  
Faktori rizika identifikovani u razvoju preeklampsije predstavljaju nuliparitet, starost 
majke preko 35 godine, pozitivna liĉna ili porodiĉna anamneza u razvoju 
preeklampsije, višeplodne trudnoće, gojaznost, hroniĉna oboljenja poput 
kardiovaskularnih bolesti, šećerne bolesti, renalnih bolesti, autoimunih i bolesti 
vezivnog tkiva, trombofilije i brojnih drugih stanja. Hroniĉna hipertenzija svakako 
predstavlja jedan od najznaĉajnih faktora rizika za razvoj preeklampsije. 
Kao što se iz priloţenog vidi, faktori rizika za razvoj hipertenzivnog sindroma se u 
mnogome poklapaju sa faktorima rizika za razvoj SDB, ukazujući na znaĉaju vezu 
ovih entiteta, kako u smislu patogeneze, tako i u smislu tretmana. 
 
2.9. Dijagnostika i terapija SDB u trudnoći 
 
Literaturni podaci nesumnjivo, ukazuju na vezu negativnog lošeg trudnoće, 
respiratornih poremećaja u toku sna i sledstvenog uzajamnog uticaja ova dva 
entiteta u smislu lošeg kliniĉkog ishoda trudnoće i toka SDB. Zajedniĉki zakljuĉak 
brojnih studija oslanja se na ĉinjenicu da je adekvatan tretman ovih poremećaja u 
trudnoći izvodljiv i neophodan u smislu pozitivnog ishoda trudnoće. Štaviše, napori 
struĉne i nauĉne javnosti usmereni su na promovisanje onih studija koje će prikazati 
uspešan tretman SDB u smislu adekvatnog skrininga, dijagnostike i terapije i 







Usled nedostatka kvalitetnih podataka, ne postoje jasne preporuke za skrining 
trudnih ţena za postojanje SDB. Od predloţenih modaliteta svakodnevna praksa 
primenjuje najviše: 
 STOP-BANG upitnik, 
 Berlin upitnik i  
 Epworth-ovu skalu pospanosti (Epworth Sleepines Scale –ESS).3 
STOP-BANG upitinik ispituje prisustvo:(85) 
 Hrkanja (Snoring) – dovoljno glasnog da se ĉuje i u susednoj prostoriji; 
 Umora (Tiredness) – umor, iznemoglost, dnevna pospanost; 
 Zabeleţenih epizoda apnee od strane ukućana (Observed apnea); 
 Visok krvni pritisak (Pressure); 
 BMI > 35 kg/m2; 
 Godine (Age) starije od 50 godina; 
 Debljina vrata preko 40 cm (Neck circumference); i 
 Pola (Gender) – muški pol predstavlja faktor rizika.  
Tri ili više pozitivnih odgovora povećavaju rizik za SDB, ali kao što se iz navedenog 
vidi ova vrsta upitnika je verovatno primerenija opštoj, nego obsteriĉkoj populaciji, 
kako kriterijumi tipa pola i godina nisu primenjivi na ovu populaciju. 
Epworth-ova skala pospanosti je široko primenjivan upitnik za procenu dnevne 
pospanosti kod pacijenata sa sindromom sleep apnee – hipopnee. Usled svog 
dizajna i primenjivosti, posebno je prikladna za obsteriĉku populaciju i pokazala je 
znaĉajnu senzitivnost i specifiĉnost u identifikovanju pacijenata sa rizikom od SDB. 
ESS meri mogućnost za uspavljivanje od 8 uobiĉajenih situacija iz domena dnevnih 
aktivnosti. Originalno je kreirana za englesko govorno podruĉje, ali je adaptirana i 
uvedena u kliniĉku praksu i u brojnim drugim okruţenjima ukljuĉujući i naše 
podneblje – takozvana Srpska Verzija Epworth-ove skale pospanosti.(86) 
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Napomena: U daljem tekstu za pojam Epworth-ova skala pospanosti, koristićemo opšte 







Zahvaljujući svojoj jednostavnosti, pouzdanosti, unutrašnjoj konzistentnosti, ESS se 
uspešno koristi u svakodnevnom kliniĉkom radu, radi procene stepena SA 
sindroma.(87) 
Naše kliniĉko iskustvo, pokazalo je pouzdanu primenjivost ESS, kao skrining metoda 
u obsteriĉkoj populaciji. 
Na ţalost, zajedniĉka karakteristika svih upitnika je da nisu specifiĉni za trudnoću, 
tako da je i njihova upotrebna vrednost dovedena u pitanje od strane brojnih 
autora.(88) 
Najnovija studija na ovu temu sprovela je dugo oĉekivanu psihometrijsku evaluaciju 
Epworth-ove skale pospanosti na obstetriĉkoj populaciji i zakljuĉila da je ESS 
adekvatna metoda za procenu dnevne pospanosti, i rizika od postojanja SDB u 
opstetriĉkoj populaciji.(89) 
 
2.9.1. Polisomnografija u trudnoći 
 
I u odsustvu gore pomenutih upitnika, stavovi autora iz ove oblasti su da bi svim 
trudnicama koje pokazuju simptome prekomerne pospanosti, hrkanja ili apnee, 
trebalo biti ponuĊeno polisomnografsko ispitivanje – zlatni standard u dijagnostici 
SDB. Kako je u prethodnom delu navedeno, uzajamna isprepletenost patofizioloških 
mehanizama udruţenih sa brojnim aspektima komplikovanih – visokoriziĉnih 
trudnoća sa istim mehanizmima kod SDB, nameće kao logiĉan zakljuĉak, da bi se 
kod svih trudnica, ĉija je trudnoća komplikovana odreĊenim patološkim stanjem od 
strane majke ili ploda, ili iz bilo kog drugog razloga nose povećan rizik od 
nepovoljnog perinatalnog ishoda (što bi bila i šira definicija visokoriziĉne trudnoće), 
trebalo dodatno obratiti paţnju na razvoj SDB. Kod ovih trudnica se simptomi SDB, 
ne bi trebalo olako pripisivati fiziološkim promenama u trudnoći, već bi trebalo 
zauzeti mnogo aktivniji stav u smislu blagovremene dijagnostike i terapije SDB. 
Iako odreĊeni autori(88), smatraju navedeni pristup neracionalnim, drugi autori navode 
da bi ĉak i u nedostatku simptoma sleep apnee polisomnografsko ispitivanje trebalo 







nepoznatog porekla, i perzistentnim poremećajima spavanja praćenim gojaznošću i 
hrkanjem.(90) 
Polisomnografsko ispitivanje u trudnoći je lako izvodljivo, što je potvrĊeno brojnim 
studijama(91, 92), mada ima i svojih specifiĉnosti u smislu ĉestog boĉnog poloţaja 
trudnice i mogućeg laţno negativnog nalaza. 
Podaci o teţini SDB dobijeni polisomnografskim ispitivanjem, ne mogu se 
jednostavno preneti sa opšte populacije na trudnice i svakako ova tema zahteva 
dodatna istraţivanja. Klasiĉna podela na blagu, umerenu i tešku OSAHS na osnovu 
vrednosti AHI indeksa, drugaĉije se interpretiraju u specifiĉnim populacijama kao što 
su pedijatrijski pacijenti (gde se AHI od 2 i više smatra patološkim) ili populacija 
trudnica.(93) 
Trudnoća je period koji traje 40 nedelja, postoje stavovi(94), da SDB u tom period 
teško mogu da ostvare svoj potpuni negativni efekat na zdravlje, ovo je takoĊe i 
veoma vulnerabilan period po zdravlje trudnice i ploda, tako da sve veći broj 
autora(95) smatra da bi adekvatan pristup ovom problemu u trudnoći pre bio da se 
ĉak i niske vrednosti AHI smatraju patološkim i indikacija su za dalji tretman. Ovo je 
zapaţeno naroĉito kod ţena sa izraţenim faktorima rizika (kojih je u obstetriĉkoj 
populaciji sve više), poput gojaznosti i hroniĉne hipertenzije.  
Polisomnografija4, odnosno studija sna predstavlja dijagnostiĉki test u ispitivanju i 
dijagnostici poremećaja spavanja. Polisomnografija, koja se odvija u laboratoriji sna 
(mada se testiranje uz adekvatnu aparaturu moţe izvesti i u drugom okruţenju), 
smatra se zlatnim standardom u dijagnostici SDB, kako za postavljanje dijagnoze, 
tako i za utvrĊivanje teţine bolesti, ali i za evaluaciju brojnih poremećaja spavanja 
koja mogu i ne moraju biti udruţena sa OSAHS.  
PSG se bazira na simultanom praćenju brojnih fizioloških parametara tokom 
spavanja. Ona direktno prati i kvantifikuje kvalitet i broj takozvanih respiratornih 
dogaĊaja, kao i poslediĉnu hipoksemiju i poremećaje spavanja (buĊenje) koji mogu 
biti u vezi sa ovim dogaĊajima, ali i izolovani fenomeni(96). 
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Kao i svaka dijagnostiĉka alatka PSG pokazuje odreĊeni stepen senzitivnosti i 
specifiĉnosti u detekciji ovih poremećaja koji je zadovoljavajući i pozicionira je na 
mesto zlatnog standarda, uz izraĉunatu senzitivnost u detekciji OSAHS od 75-88% 
za jednokratno testiranje(97, 98). 
Kako su pokazale navedene studije, jednokratno ispitivanje pokazuje izraţenu 
varijabilnost od noći do noći, kao i meĊu razliĉitim laboratorijama, gde pored prirode 
bolesti naĉin bodovanja i primenjeni kriterijumi svakako imaju ulogu. Stoga se 
ponovljenim ispitivanjima drastiĉno povećava senzitivnost u detekciji SDB. 
Zarad procene stadijuma sna, tokom PSG, koriste se elektroencefalografija, 
elektrookulografija i površinska elektromiografija. Ovi parametri se ĉesto koriste u 
istraţivaĉke svrhe, dok se svakodnevna kliniĉka praksa, naroĉito u obstetriĉkoj 
populaciji više bazira na praćenju odreĊenih respiratornih fenomena.(97) 
Za praćenje protoka vazduha koriste se dva kanala, oralni i nazalni kanal. Oralni je 
na bazi temperaturnog monitoringa, koristi se za evaluaciju prisustva odnosno 
odsustva protoka vazduha. Detekcijom promene temperature jasno se notira 
prisustvo, ili odsustvo protoka i neutrališe se uticaj parcijalne obstrukcije protoka. 
Ovaj vid detekcije preporuĉen je naroĉito u dijagnostici apnea. Nazalni kanal na bazi 
detekcije pritiska je sa druge strane senzitivniji u detekciji restrikcije protoka vazduha 
tako da je ovo preporuĉen vid monitoringa u evaluaciji hipopnea, koji se takoĊe 
koristi i u izraĉunavanju otpora protoka vazduha u sindromu rezistencije gornjih 








Slika 5.Grafički prikaz Polisomnografskog zapisa (PSG)5 
Opisani parametri, predstavljaju osnov ispitivanja sna i SDB nudeći jasnu distinkciju 
izmeĊu centralnih i perifernih poremećaja u razvoju SDB. Pored navedenih 
parametara PSG podrazumeva i ispitivanje brojnih drugih parametara kao što su:(99) 
 Elektrokardiografija 
 Pulsna oksimetrija 
 Respiratorni napor (torakalni i abdominalni – na bazi pletizmografije) 
 Endtidalni ili transkutani nivo CO2 
 Audiološko merenje nivoa hrkanja 
 Površinski EMG monitoring mišića udova 
 Kontinuirani video monitoring 
Navedeni parametri predstavljaju osnovne parametre koji se prate 
polisomnografskim ispitivanjem. Pored navedenih u zavisnosti od tipa ispitivanja 
opcionalno se mogu koristiti i drugi parametri(99). 
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Prema istim autorima, monitorisanje pacijenata, kod kojih se sumnja na postojanje 
SDB, moguće je na više naĉina prikazanih tabelom 3(99). 






Standardna PSG u 
laboratorijskim 
uslovima 
Min 7 kanala: EEG, EOG, 
EMG, ECG, protok vazduha, 




Min 7 kanala: EEG, EOG, 
EMG, ECG, protok vazduha, 




Min 4 kanala: protok vazduha, 
respiratorni pokreti, srĉana 





1 ili 2 kanala: saturacija i/ili 
protok vazduha 
[Izvor: prevedeno u skladu sa: Soose, R.J., Yetkin, O., Strollo, P.J. Laboratory 
evaluation of OSA. Eur Respir Mon 2010; 50:121-35.] 
Zlаtni stаndаrd zа postаvljаnje dijаgnoze SAS je polisomnogrаfijа (PSG), kojа 
podrаzumevа neinvаzivno merenje vitаlnih pаrаmetаrа tokom snа. Naziv vodi 
poreklo od grĉkih i latinskih reĉi: πολύς „polus“, što znaĉi mnogo, puno i upućuje na 
mnogo odvoda koji se koriste pri snimanju, „somnus“, što na latinskom znaĉi spavati 
i grĉki γράφειν; graphein - pisati. Nalaz koji se dobija PSG studijom naziva se 
polisomnogram (PSG). 
PSG moţe biti jednostavna, bez praćenja moţdane aktivnosti (EEG sa EOG) i tada 
se po nomenklaturi naziva poligrafija (PG). Poligrafski parametri su baziĉno oni koji, 
tokom spavanja prate disanje (protok vazduha – flow), što se sprovodi preko 
oronazalne kanile i/ili termistorske sonde (ne preporuĉuje za detekciju 
hipoventilacija), pokrete (effort) zida grudnog koša (primarno) i abdomena 
(sekundarno), pomoću elastiĉnih pojaseva sa senzorima, kao i pulsna oksimetrija za 
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merenje saturacije i frekvencije pulsa. Za praćenje intenziteta hrkanja se koristi 
mikrofon. Neophodno je kao baziĉni minimum imati trijas: protok vazduha-pokreti 
disanja-saturacija (flow-effort-satO2). 
EEG se prate i odreĊuju faze sna, dok je za REM fazu potreban i EOG uz EMG, 
najĉešće submentalne regije (tonus mišića, vaţan za REM fazu). EMG se moţe 
raditi i na donjim ekstremitetima za dijagnostikovanje sindroma nemirnih nogu (RLS - 
Restless Legs Syndrome), ili kao bolest periodinih pokreta ekstremiteta (PLMD - 
Periodic Limb Movement Disorder). 
AASM7 vodiĉ, definiše vrstu senzora koji se koriste u detekciji respiratornih 
dogaĊaja: 
 za detekciju apnee - oronazalna termistorska sonda 
 za detekciju hipopnee - nazalni senzor na bazi primene pritiska 
Sam izbor dijagnostiĉkih opcija koje će se izvoditi u toku polisomnografskog 
ispitivanja svakako zavise i od ispitivane populacije, obuĉenosti i opremljenosti tima, 
kao i od cilja ispitivanja, i retko se u polisomnografskom ispitivanju koriste svi 
navedeni parametri. 
Specifiĉnosti PSG u trudnoći, vezane su više za boĉni poloţaj trudnice koji je 
preporuĉen i ĉesto jedini mogući poloţaj spavanja, a koji moţe zamaskirati prisustvo 
SDB kod pacijentkinje. Pored navedenog PSG nije kontraindikovana u trudnoći, ali 
trenutne preporuke za njegovo izvoĊenje svakako manjkaju kvalitetnim podacima i 
konkretnim preporukama za obstetriĉku populaciju, pošto sem sporadiĉnih studija 
ovo nije detaljnije ispitivano. 
Sumarno, dijagnostiĉke kategorije za koje je PSG indikovano u opštoj populaciji 
predstavljaju: 
 poremećaje disanja u toku sna, 
 druge respiratorne poremećaje, 
 narkolepsiju, 
 parasomniju, 
 konvulzivne poremećaje u toku sna, 
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 sindrom nemirnih nogu, 
 periodiĉno pomeranje ekstremiteta u toku sna, 
 depresiju sa insomnijom, i 
 dokazane poremećaje cirkadijalnog ritma. 
Svakako da se ove indikacije mogu pouzdano preneti i na obstetriĉku populaciju. 
Konaĉno, PSG se rutinski koristi i u praćenju i titraciji primenjenog tretmana SDB-a. 
Indikacije za PSG prema AASM iz 2005. godine su: 
 postavljanje dijagnoze SBD, 
 titracija pozitivnim vazdušnim pritiskom (PAP) kod pacijenata sa SBD, 
 preoperativna evaluacija kod pacijenata koji su planirani za hirurgiju 
gornjih disajnih puteva zbog hrkanja ili OSAHS, 
 procena rezultata leĉenja nakon terapije umerene i teške OSAHS 
oralnim aplikatorima ili hirurgije, 
 praćenje odgovora na aplikovanu terapiju OSAHS: kod signifikantne 
promene telesne teţine i ponovne pojave simptoma, 
 pri evaluaciji pacijenata sa znaĉajnim komorbiditetima kao što su 
kongestivna srĉana insuficijencija, srĉana sistolna i dijastolna 
insuficijencija sa nokturnalnim simptomima, neuromuskularne bolesti, 
 dijagnostika i evaluacija narkolepsije, 
 dijagnostika i evaluacija poremećaja periodiĉnh pokreta nogu tokom 
sna (Periodic limb movement disorder - PLMD). 
 
2.9.2. Terapija SDB u trudnoći 
 
Kako je trudnoća predisponirajuće stanje za razvoj SDB, sve trudnice bi preventivno 
trebalo da se pridrţavaju mera, koje saĉinjavaju konzervativni tretman sleep apnee. 
To su pre svega: izbegavanje prevelikog dobitka na teţini, spavanje u boĉnom 
poloţaju, podignuto uzglavlje u toku spavanja, izbegavanje ili maksimalno smanjena 







Trudnicama sa potvrĊenom OSAHS, treba adekvatan tretman uprkos nedostatku 
jasnih smernica u ovom polju. U nedostatku dovoljnog broja dokaza o uticaju SDB 
na populaciji trudnica, svakodnevna kliniĉka praksa primenjuje smernice koje se 
koriste za tretman opšte populacije. Jedan od osnovnih ciljeva tretmana je svakako 
spreĉavanje nastajanja noćne desaturacije i hipoksije majke i poslediĉnog štetnog 
dejstva na njen organizam kao i na plod, što je potvrĊeno brojnim humanim i 

















Slika 6. Prikaz obstrukcije gornjih disajnih puteva u toku apneične epizode(A) i 
efekat CPAP tretmana(B) 
[Izvor: www.medicinasna.50webs.com] 
Osnova tretmana, predstavlja aplikovanje kontinuiranog pozitivnog vazdušnog 
pritiska, preko nazalne maske (NCPAP) i sledstvenog spreĉavanja kolapsa disajnih 
puteva u toku noći i spreĉavanja nastanka OSAHS i njenih posledica, kao što je 







Ovo je standardni tretman u opštoj populaciji(102) i preporuka za njegovo korišćenje 
kao primarnog terapijskog modaliteta u leĉenju OSAHS i predstavlja nivo dokaza A, 
prema standardima medicine zasnovane na dokazima, u vodiĉima dobre kliniĉke 
prakse(103). Na osnovu ovih vodiĉa tretman, se pruţa pacijentima sa umerenom (AHI 
od 15-30) i teškom (AHI ≥ 30) OSAHS, mada se u obstetriĉkoj populaciji u prisustvu 
kliniĉkih simptoma ili rekurentih desaturacija ≤ 90% tretman savetuje i za blage 
oblike OSAHS (AHI od 5-15). 
Ukoliko se podesi na adekvatan naĉin, aparat odrţava gornje disajne puteve 
otvorenim, spreĉava njihov kolaps, smanjuje vrednost AHI i poboljšava arhitekturu 
sna i dnevno funkcionisanje pacijenata(104). Podaci ukazuju da u opštoj populaciji 
znaĉajno poboljšava tretman hipertenzije i metaboliĉke poremećaje(105), smanjujući 
dugoroĉno morbiditet i mortalitet od masovnih nezaraznih bolesti.  
Brojne studije su potvrdile bezbednost i izvodljivost CPAP tretmana u trudnoći (106, 
107, 108). Ovim studijama potvrĊena je ne samo bezbednost nego i efikasnost u 
tretmanu hipertenzivnog sindroma u trudnoći, gestacijskog dijabetesa, te 
sveobuhvatnog boljeg perinatalnog ishoda. 
OdreĊene studije su potvrdile i benefit upotreba CPAP tretmana kod ţena sa 
preeklmpsijom ĉak i u odsustvu manifestne OSAHS ili drugih poremećaja SDB.(109) 
Ova studija je zabeleţila znaĉajan pad vrednosti krvnog pritiska u poreĊenju sa 
kontrolnom grupom, kojoj nije sprovedena CPAP terapija. 
Preventivno, ordiniranje ove terapije, pre razvoja simptoma hipertenzivnog sindroma 
u trudnoći takoĊe je pokazalo benefit. U drugoj studiji gde kod 12 ispitivanih trudnica 
sa OSAHS sindromom na poĉetku trudnoće, nije došlo do razvoja hipertenzivnog 
sindroma(90). Trebalo bi još jednom napomenuti da je obim ovih studija bio izuzetno 
mali, te je i statistiĉka znaĉajnost njihovih zakljuĉaka manje validna. 
Moguće negativno dejstvo na minutni volumen srca(110), pri upotrebi CPAP tretmana, 
ne oĉekuje se u obstetriĉkoj populaciji, a ĉak je i zabeleţeno da kod trudnica sa 








Iako se na razvoju i usavršavanju ovih aparata neprekidno radi, tako da aparati 
novije generacije maksimalno poštuju zakonitosti ergonomije, komfora, minimalne 
buke, iz odreĊenih razloga, kod nekih pacijenata klasiĉna CPAP terapija koja se 
bazira na nazalnom putu nije izvodljiva, te bi za njih trebalo razmotriti i druge 
terapijske modalitete.  
Razni oralni preparati nisu preterano praktiĉni, naroĉito u trudnoći, obzirom da 
zahtevaju višestruke kratkotrajne posete radi usklaĊivanja terapije. Sliĉna je situacija 
i sa ortodontskim pomagalima, koja za cilj imaju repoziciju mandibule. Hiruški 
tretman OSAHA prestavljen pre svega procedurom uvulopalatofaringoplastike se 
tokom prakse pokazao kao nedovoljno pouzdan vid leĉenja OSAHS(112, 113), te uz 
povećan operativni rizik trudnica apsolutno ne predstavlja prihvatljivu metodu leĉenja 
u trudnoći. 
Jedan sluĉaj je predstavio i upotrebu traheostomije u trudnoći, mada je ovo previše 
radikalno i nije indikovano za tretman OSAHS(114). 
Ţenama koje odbiju, ili nisu u mogućnosti da koriste CPAP tretman moţe se sa 
izvesnom dozom rezerve ponuditi i klasiĉna suplementarna oksigenoterapija radi 
poboljšanja perioda desaturacije. Ipak ovo ne sme biti primarni tretman pošto nema 
dovoljno dokaza koji bi podrţali hroniĉnu upotrebu kiseonika u terapijske svrhe 
leĉenja OSAHA tokom trajanja trudnoće(115). Štaviše, postoje potencijalne opasnosti 
ovog vida leĉenja, kao što su prolongacija perioda apnee uz ventrikularnu iritabilnost. 
Trudnice kojima se ordinira CPAP terapija trebalo bi pratiti u smislu vraćanja 
simptoma bolesti, razvoja gestacijskog dijabetesa, hipertenzivnog sindroma, velikog 
porasta telesne mase, te u sluĉaju sumnje na neadekvatan tretman ponoviti 
polisomnografsko ispitivanje u manjem ili većem obimu i sprovesti titraciju CPAP 
pritiska i tretmana.  
Jedan od predloţenih algoritama za tretman SDB u trudnoći prikazan je šematski 








Slika 7. Algoritam tretmana OSAHS u trudnoći 
[adaptirano i prevedeno u skladu sa: Venkata C, Venkateshiab SB. Sleep-Disordered 
Breathing During Pregnancy; JABFM 2009; 22(2):158-68.] 
 
2.9.3. Postpartalni tretman SDB 
 
Nakon poroĊaja, dolazi do postepenog vraćanja organizma ţene u pregravidno 
stanje u manjoj ili većoj meri. Ovaj postupak je postepen i za odreĊene procese 
moţe trajati i više nedelja i meseci. SDB nastali kao, posledice trudnoće se 
uglavnom brzo povlaĉe usled gubitka nazofaringealnog edema. Dojenje ne utiĉe na 







poboljšanja u svim polisomnografskim parametrima javljaju u periodu od 3-6 meseci 
nakon poroĊaja.  
Na snazi su sledeće preporuke u postpartalnom tretmanu SDB:(117) 
 Kad blage do umerene OSAHS uzrokovane trudnoćom, postpartalno 
se iskljuĉuje CPAP terapija. U sluĉaju vraćanja simptoma, potrebno je 
ponoviti polisomnografsko ispitivanje.  
 Kod teţih oblika OSAHS nastaviti CPAP terapiju do vraćanja telesne 
teţine na nivo od 10-15% od osnovne, te nakon toga ponoviti 
polisomnografsko ispitivanje. 
 Pacijenti sa preegzistirajućom OSAHS se vraćaju na terapiju pre 
trudnoće kada im telesna masa doĊe na nivo od 10-15% od osnovne. 
 Sve ţene sa gestacijskom sleep apneom se moraju intenzivno pratiti u 








3. CILJEVI I HIPOTEZE 
 
3.1. Ciljevi istraţivanja 
 
Oblast kojom se rad bavi, otvara velike mogućnosti i iz ugla promptnog i adekvatnog 
tretmana i preventivnog delovanja na loš tok i ishod trudnoće. Loš tok i ishod 
trudnoće je svakako najveća enigma i kontraverza savremene perinatologije. 
Struĉna i nauĉna javnost favorizuje ne samo dodatna istraţivanja faktora rizika za 
ovu  pojavu (od kojih je poznato svega polovina), već insistira na onim faktorima 
rizika na koje moţemo delovati.  
U širem smislu, cilj rada odnosi se na ispitivanje respiratornih poremećaja u snu u 
trudnoći, njihovog uticaja na tok i ishod trudnoće i  tretmana ovih poremećaja u 
smislu perinatalnog ishoda. 
U uţem smislu, cilj rada je bio da se ispita uĉinak neinvazivne ventilacije kao 
terapijske metode na subjektivne i objektivne parametre toka i ishoda trudnoće i da 
ponudi odgovore i na sledeća pitanja: 
1. Da li su i u kojoj meri, respiratorni poremećaji tokom spavanja pratioci 
riziĉnih trudnoća i trudnoće uopšte u našoj populaciji?  
2. Da li pojava poremećaja disanja tokom spavanja, negativno utiĉe na 
parametre perinatalnog ishoda i u kojoj meri? 
3. Da li se metodom neinvazivne ventilacije postiţe bolja oksigenacija krvi 
trudnice i manji broj kardiovaskularih i metaboliĉkih komlikacija, te 
redukcija dnevne pospanosti kod riziĉnih trudnoća? 
4. Da li se poroĊaji kod trudnica sa riziĉnim trudnoćama leĉenih 
neinvazivnom ventilacijom završavaju u terminu poroĊaja i da li postoji 
sveukupno smanjenje uĉestalosti prevremenog poroĊaja? 
5. Da li neinvazivna ventilacija majke pozitivno utiĉe na objektivno stanje 
novoroĊenĉeta zasnovanog na proceni vitalnosti novoroĊenĉeta 







6. Da li ovaj vid leĉenja trudnica moţe da smanji broj roĊene dece sa 
intrauterinim zastojem u rastu ploda u odnosu na populaciju leĉenih 
trudnica konzervativnom metodom? 
7. Da li je uĉestalost i intenzitet hipertenzivnog sindroma u trudnoći 
uslovljena pojavom respiratornih poremećaja u trudnoći i njihovim 
tretmanom? 
8. Da li pojava respiratornih poremećaja u trudnoći i tretman neinvazivnom 
ventilacijom utiĉe na naĉin poroĊaja? 
 
3.2. Istraţivaĉke hipoteze 
 
Da bi se mogli ostvariti postavljeni ciljevi, neophodno je pravilno usmeriti nauĉno 
istraţivanje, što se najadekvatnije postiţe postavljanjem odgovarajućih hipoteza, 
zasnovanih na pretpostavci da respiratorni poremećaji u trudnoći negativno utiĉu na 
tok i ishod trudnoće iskazanih brojnim perinatološkim parametrima, kao i da metod 
neinvazivne ventilacije respiratornih poremećaja tokom spavanja kod riziĉnih 
trudnoća daje bolji terapijski efekat u smislu perinatalnog ishoda u odnosu na 
trudnoće tretirane konzervativnim putem. 
Shodno tome, kao moguće rešenje zadatih istraţivaĉkih ciljeva ovog rada 
postavljene su su sledeće hipoteze: 
H1: Očekivana je bolja saturacija kiseonika u krvi trudnice sa respiratornim 
poremećajima u snu i manje epizoda hipoksemije potvrđenih pulsnom 
oksimetrijom najmanje mesec dana nakon uvođenja terapije neinvazivne 
ventilacije. 
H2: Očekivano je da će tokom primene neinvazivne ventilacije kod trudnica sa 
respiratornim poremećajima u snu doći do smanjenja krvnog pritska naročito 








H3: Očekivano je da će upotreba neinvazivne ventilacije kod ovih trudnica 
pokazati subjektivno poboljšanje opšteg stanja iskazano kroz manji skor 
Epfortove skale pospanosti najmanje mesec dana nakon uvođenja terapije. 
H4: Očekivano je da će terapijski učinak neinvazivne ventilacije kod trudnica sa 
navedenim poremećajima rezultirati u toku i ishodu trudnoće sa manje 
komplikacija, gledano kroz bolje performanse sledećih parametara 
perinatalnog ishoda: 
 Pretpostavljeno je da će se trudnoće kod trudnica sa rizičnim trudnoćama i 
respiratornim poremećajima u snu uz primenu neinvazivne ventilacije završiti 
u terminu porođaja, uz manju stopu prevremenih porođaja. 
 Očekivano je da će novorođenčad iz grupe trudnica lečenih neinvazivnom 
ventilacijom imati bolju kondiciju na rođenju, iskazanu kroz veću ocenu 
vitalnosti po Apgar skoru.  
 Pretpostavljeno je da će u grupi lečenih trudnica biti manja incidenca 
intrauterinog zastoja u rastu ploda i prosečno veća telesna masa 
novorođenčadi kao pokazatelj boljih intrauterinih uslova za razvoj ploda kod 
primene neinvazivne ventilacije. 
 Očekivano je da će primena neinvazivne ventilacije kod trudnica sa 
respiratornim poremećajima u snu doprineti manjoj stopi operativnog 










4. MATERIJAL I METODE 
 
4.1. Predmet istraţivanja 
 
Na osnovu svega iznetog, nedvosmisleno se zakljuĉuje da respiratorni poremećaji, 
svakako imaju bitnu ulogu u patogenezi negativnog ishoda trudnoće, kao i da je 
njihova pojava u obstetriĉkoj populaciji daleko ĉešća, nego što se to do sada mislilo, 
kao i da prevazilazi trenutnu informisanost zdravstvenih radnika, koji se brinu o 
trudnicama. Odsustvo većeg broja kvalitetnih studija, nedovoljnog obima ili 
neadekvatnog dizajna, dodatno je apostrofiralo potrebu za istraţivanjem navedene 
problematike. Trenutno je ovaj vid istraţivanja veoma intenziviran u zemljama sa 
niskom stopom nataliteta, gde se (na sve moguće naĉine), nastoje obezbediti 
optimalni uslovi za tok i ishod trudnoće.  
Mi, kao društvo, svakako spadamo u tu kategoriju zemalja. Zato još više moramo 
stremiti u borbi za svako novoroĊenĉe i za zdravlje svake trudnice. 
U tom smislu, predmet istraţivanja se odnosi na analizu respiratornih poremećaja 
tokom spavanja, uzimajući u obzir ĉinjenicu da se većina trudnica ţali na poremećaje 
u ovoj sferi. Akcenti na polju respiratornih poremećaja tokom spavanja usmereni su 
ka identifikaciji ovih patoloških stanja u trudnoći. Zato se ovi poremećaji moraju 
posmatrati integrisano sa riziĉnim trudnoćama, ne samo kao njihov pratilac, već 
najverovatnije i uzroĉnik i bitan ĉinilac. 
 
4.2. Tok i faze istraţivanja 
 
Istraţivanje je sprovedeno u formi prospektivne studije, na Klinici za ginekologiju i 
akušerstvo, Kliniĉkog centra Vojvodine i u Centru za medicinu sna, Instituta za 
plućne bolesti Vojvodine, u periodu od maja 2009. godine do juna 2011. godine i 







Studija je po tipu bila kohortna i eksperimentalna pošto je identifikovala ispitanike na 
osnovu prisustva odreĊenog faktora (SDB) i uticaj prisustva, odnosno odsustva 
predloţene terapijske intervencije na tok i ishod trudnoće.   
Ispitivanje je sprovedeno u više sukcesivnih faza. 
 
4.2.1. I faza 
 
Prva faza ispitivanja podrazumevala je selekciju pacijentkinja sa visokoriziĉnim 
trudnoćama pre svega u smislu razvoja, ili postojanja elemenata hipertenzivnog 
sindroma u trudnoći kao i rizika za prisustvo SDB u trudnoći. 
Klinika za ginekologiju i akušerstvo KCV, predstavlja tercijarni centar i referntnu 
ustanovu iz oblasti perinatologije za teritoriju Vojvodine, ali je u navedenom periodu 
predstavljala i lokalni centar za skrining fetalnih anomalija i hromozomopatija u 
prvom trimestru trudnoće za sve trudnice (i fiziološke i visokoriziĉne trudnoće), tako 
da je selekcija trudnica za ukljuĉivanje u studiju vršena na neselektovanoj 
obstetriĉkoj populaciji u prvom trimestru trudnoće (gestacijske starosti od 11 do 19 
gestacijskih nedelja).  
Selekcija trudnica sa riziĉnim trudnoćama sprovedena je na 343 trudnice na osnovu 
anamneze, opšteg i ginekološkog objektivnog statusa, spiropletizmografskog 
ispitivanja plućne funkcije, kao i anketnog upitnika.8 
Ukoliko su anamnestiĉki podaci iz prethodnih trudnoća ukazivali na komplikacije u 
smislu razvoja hipertenzivnog sindroma, prevremenog poroĊaja, dece male za 
gestacijsku dob ili razvoja drugih komplikacija (metaboliĉkih, respiratornih, 
endokrinoloških, kardiovaskularnih), trudnoća je smatrana riziĉnom te je istim 
trudnicama ponuĊeno polisomnografsko ispitivanje. 
Prilikom ove prve posete, odreĊivana je vrednost krvnog pritiska auskultacionom 
metodom, upotrebom ţivinog manometra u 2 uzastopna merenja nakon perioda 
mirovanja pacijentkinje, od bar 15 minuta. 
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Povišenim rezultatom i indikacijom za polisomnografsko ispitivanje, smatrane su 
vrednosti od preko 140 mm Hg (sistolni pritisak) i 90 mm Hg (dijastolni pritisak).  
Ukoliko su podaci iz opšteg anketnog upitnika ukazivali na prisustvo neke od 
navedenih pojava: 
 povišen krvni pritisak, 
 otoci na nogama, rukama ili licu, 
 problemi sa mokrenjem ( peckanje, bolovi ili uĉestalo mokrenje), 
 krvarenje u trudnoći, 
 bolovi u trudnoći, 
 glavobolja, 




 ĉešće dnevno umaranje, 
 pospanost, 
 nesanica, 
ili ukoliko su vrednosti dobijene na Epfortovoj skali pospanosti iznosile 10 i više, 
trudnicama je ponuĊeno polisomnografsko ispitivanje, obzirom na povećan rizik 
komplikacija u trudnoći i postojanje poremećaja disanja u snu.  
Cilj je bio da se na osnovu dobijenih podataka u ovoj fazi istraţivanja, identifikuju 
trudnice sa posebnim rizikom za loš ishod i komplikacije u trudnoći (visokoriziĉne 
trudnoće), kao i trudnice koje su na osnovu specifiĉnog upitinika Epfortove skale 
pospanosti pokazivale povećan rizik za postojanje SDB.  
Od akušerskih parametara u ovoj fazi odreĊivana je starost trudnoće, ukupni rizik za 
prisustvo hromozomopatija i drugih anomalija ploda, koji se u odreĊenim sluĉajevima 
povećanog rizika dopunio dodatnim invazivnim dijagnostiĉkim postupcima 
(amniocenteza i kariotipizacija fetalnih ćelija od 16-18 nedelje trudnoće), poloţaj 
posteljice ploda, prisustvo drugih organskih promena na materici, poput mioma 







Ultrazvuĉni pregled obavljen je transadominalnom sondom, ili reĊe transvaginalnom 
endosonografijom po smernicama Fetal Medicine Foundation za ultrazvuĉni pregled 
u prvom trimestru. 
Prisustvo anomalija ploda, prednjaĉeće posteljice ploda, strukturnih anomalija 
materice, intrauterine infekcije, bili su osnov za neukljuĉivanje pacijentkinje u studiju, 
odnosno iskljuĉivanja ukoliko bi se neke od navedenih pojava detektovale u daljem 
toku trudnoće. 
Ova faza ispitivanja podrazumevala je preglede i analizu podataka koji spadaju u 
standardne procedure zdravstvene zaštite trudnica. 
Od 344 trudnica, kojima je ponuĊen opšti anketni upitnik i Epfortova skala 
pospanosti kod 135 je na osnovu gore navedenih kriterijuma postojala indikacija za 
dalje polisomnografsko ispitivanje. 
Od 135 trudnica 117 je pristalo da uĉestvuje u daljem ispitivanju, što je potvrĊeno 
potpisivanjem informisanog pristanka i saglasnosti za uĉestvovanjem u studiji 
prethodno odobrenih od strane Etiĉkog odbora Medicinskog fakulteta Novi Sad, kao i 
odgovarajućih zdravstvenih ustanova u kojima se ispitivanje i sprovodilo (Kliniĉki 
centar Vojvodine i Institut za plućne bolesti Vojvodine). 
Od navedenih 117 trudnica kod 2 trudnice je utvrĊeno prisustvo anomalija ploda, a 
kod jedne trudnice, prisustvo intramuralnog mioma promera 75 mm, te su ove dve 
trudnice iskljuĉene iz daljeg ispitivanja. 
 
4.2.1.1. Kriterijumi za ukljuĉivanje u istraţivanje 
 
Kriterijumi za ukljuĉivanje u istraţivanje bili su:  
1. Jasno definisana riziĉna trudnoća (esencijalna hipertenzija, hipertenzija 
dijagnostikovana u trudnoći, preeklampsija, prethodne trudnoće završene sa 
preeklampsijom i eklampsijom, prevremenim poroĊajem); 
2. Epfortova skala pospanosti: skor ≥ 10 
3. Pozitivan odgovor o rizicima u trudnoći na opštem anketnom upitniku 







5. Pristanak pacijentkinje na ispitivanje 
 
4.2.1.2. Kriterijumi za iskljuĉivanje iz istraţivanja 
 
Kriterijumi za iskljuĉivanje iz istraţvanja bili su: 
1. Negativna Epfortova skala pospanosti, 
2. Negativan opšti anketni upitnik, 
3. Višeplodna trudnoća, 
4. Postojanje anomalija ploda, 
5. Posteljica koja dopire, ili prekriva unutrašnje materiĉno ušće, 
6. Postojanje organskih promena na materici (miomi i septumi), 
7. Trudnoća sa znacima intrauterine infekcije. 
 
4.2.2. II faza 
 
Sledeća faza studije odnosila se na polisomnografsku dijagnostiku respiratornih 
poremećaja tokom spavanja. 
Polisomnografska analiza je sprovedena na Institutu za plućne bolesti Vojvodine, u 
Centru za medicinu sna, kao i na Klinici za ginekologiju i akušerstvo KCV, Zavodu za 
patologiju trudnoće, gde je tokom jedne noći, obavljeno polisomnografsko snimanje 
toka spavanja. 
Ova faza ispitivanja sprovedena je u prvoj polovini trudnoće (od 18 do 20 nedelje 
gestacije). 
Polisomnografski skrining aparati Breas SC20, korišćeni su za snimanje baziĉnih 
polisomnografskih parametara tokom spavanja: protok vazduha kroz disajne puteve-
nos/usta, saturacija kiseonika arterijske krvi, pokreti zida grudnog koša, frekvencija 
pulsa i intenzitet hrkanja. 








Prilikom analize polisomnografskih parametara, apnea je definisana kao kompletan 
prestanak disanja u periodu trajanja od minimum 10 sekundi, a hipopnea je 
definisana kao smanjenje u protoku vazduha za više od 50% u odnosu na osnovni 
nivo uz smanjenje saturacije kiseonika arterijske krvi u periodu trajanja od minimum 
10 sekundi. Broj ovih desaturacija u toku jednog sata sna, definisan je kao apnea – 
hipopnea indeks (AHI) i na osnovu vrednosti ovog indeksa pacijenti su dalje 
podeljeni u 3 grupe po teţini poremećaja disanja u snu: teţak oblik SAHS9 (vrednosti 
AHI ≥30 na sat, ukljuĉujući i vrednost 30), umeren oblik SAHS (vrednosti AHI od 15 
do 30, ukljuĉujući i vrednost 15) i blag oblik SAHS (vrednosti AHI od 5 do 15, 
ukljuĉujući i vrednost 5). 
Pored navedenog polisomnografsko merenje je podrazumevalo i odreĊivanje 
indeksa kiseoniĉne desaturacije (Oxygen desaturation index ODI), koji predstavlja 
broj desaturacijana sat pri kojima saturacija kiseonika pada za više od 3% u odnosu 
na bazalne vrednosti. 
Na osnovu dobijenih podataka u prvoj polovini trudnoće o spavanju i drugim rizicima 
u trudnoći, identifikovane su trudnice sa signifikantnim respiratornim poremećajima 
tokom spavanja koji zahtevaju leĉenje neinvazivnom ventilacijom, a koje imaju bar 
jedan od sledećih poremećaja: 
1. Apnea/hipopnea indeks veći od 5 na sat spavanja - (AHI > 5), 
2. Znaĉajnu noćnu desaturaciju (SaO2 <od 90%) 
3. Teško hrkanje (snoring), izraţeno semikvantitativno 
4. Kvantitativne i/ili kvalitativne poremećaje pulsa tokom spavanja sa 
posebnim osvrtom na bradi-tahi fenomene.  
Ovi poremećaji imaju naroĉit znaĉaj ako su udruţeni. 
Svim trudnicama, kod kojih su ispitivanjem poremećaja disanja tokom spavanja 
identifikovani navedeni rizici i poremećaji, po predhodno navedenim kriterijumima, 
ponuĊeno je leĉenje metodama neinvazivene ventilacije. 
Ispitivanu grupu (Grupu 1), ĉinile su trudnice, koje su na osnovu polisomnografije 
imale indikaciju za neinvazivnu ventilatornu potporu i istu prihvatile kao vid svog 
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leĉenja. Od 52 trudnice koje su prvobitno bile ukljuĉene u ovu grupu 2 su odustale 
od daljeg tretmana i uĉestvovanja u istraţivanju.   
Kontrolnu grupu (Grupu 2), ĉinile su trudnice, koje su na osnovu polisomnografije 
imale indikaciju za neinvazivnu ventilatornu potporu, ali istu nisu prihvatile kao vid 
svog leĉenja. Njima su (kao i grupi 1) ordinirani alternativni, do sada prihvaćeni 
naĉini, konzervativnog leĉenja (medikamentozni po razliĉitim indikacijama, 
psihološki, posturalni). Od inicijalne 42 trudnice u ovoj grupi, jedna trudnica je 
izgubljena iz daljeg praćenja u studiji.  
Razvrstavanje trudnice u ove 2 grupe trebalo bi da odgovori na postavljene hipoteze 
o uticaju neinvazivne ventilacije kao metode leĉenja na tok i ishod trudnoće kod 
trudnice sa respiratornim poremećajima u toku spavanja u trudnoći.  
Kontrolnu grupu u uţem smislu (Grupu 3) ĉinile su trudnice, kod kojih uprkos 
anamnestiĉkim i drugim objektivnim pokazateljima, finalno polisomnografsko 
ispitivanje, nije dokazalo prisustvo respiratornih poremećaja tokom spavanja i 
potrebu za neinvazivnom ventilacijom kao metodom leĉenja. Cilj postavljanja ove 
kontrolne grupe  bio je da pokaţe uticaj prisustva respiratornih poremećaja tokom 
spavanja u trudnoći na tok i ishod trudnoće. Ova grupa trudnica inicijalno je 
obuhvatala 20 ispitanica od kojih je jedna izgubljena u daljem toku praćenja. 
 
4.2.3. III faza 
 
Treća faza istraţivanja obuhvatala je leĉenje trudnica i praćenje toka i ishoda 
trudnoća. 
Polisomnografski dijagnostikovane trudnice, sa signifikantnim respiratornim 
poremećajem tokom spavanja, a koje su prihvatile neinvazivnu ventilaciju (grupa 1), 
ukljuĉene su u program ventilatorne potpore u drugoj polovini trudnoće.  
Njima je administriran sistem za neinvazivnu ventiliaciju po principu kontinuiranog 
pozitivnog vazdušnog pritiska (CPAP), nakon titracije istog sistema u toku novog 
polisomnografskog ispitivanja, na bazi merenja arterijske saturacije kiseonika putem 







uspostavljanje takvog pritiska, kojeg sistem dostavlja u disajne puteve pacijentkinje 
putem oronazalne maske, kako bi spreĉio kolaps disajnih puteva i sledstveni razvoj 
prestanka disanja. 
Ordiniranje terapije neinvazivne ventilacije sprovedeno je u periodu od 24-28 nedelje 
trudnoće.  
Trudnice koje nisu prihvatile neinvazivnu ventilaciju (kontrolna grupa), praćene su i 
leĉene na osnovu dosadašnjih terapijskih modaliteta. 
Njima je pored higijensko dijetetskog reţima leĉenje arterijske hipertenzije 
podrazumevalo i upotrebu alfa metildope (METILDOPA (Srbolek Srbija), 
METHYLDOPA (Panfarma Srbija)) u dozi od 500 do 1500 mg/dan.  
Obe grupe trudnica praćene su standardnim metodama koje se primenjuju kod 
riziĉnih trudnoća i njihovih poroĊaja na Klinici za ginekologiju i akušerstvo KCV. 
Pojedinaĉni tretman trudnica razlikovao se u zavisnosti od prateće patologije.  
Dodatno su, mesec dana po uvoĊenju odnosno odbijanju NIV terapije samo za 
trudnice iz grupe 1 i 2, izvedena kontrolna merenja respiratornih parametara i ovde 
nije sprovedeno kompletno polisomnografsko ispitivanje već samo praćenje 
saturacije kiseonika pulsnom oksimetrijom i odreĊivanje kontrolnog skora na 
Epfortovoj skali pospanosti, što će biti znaĉajno prilikom potvrde hipoteza broj 1. i 
broj 3. 
Praćenje trudnoće obe grupe ispitanica, bazirano je na praćenju kliniĉkog toka 
trudnoće, laboratorijskih analiza i ultrazvuĉnih parametara praćenja riziĉne trudnoće.  
Kontrolni pregledi obavljani su standardno, na 4-6 nedelja do 36 gestacijske nedelje 
trudnoće, a nakon toga jednom nedeljno do momenta poroĊaja, a po potrebi i ranije.  
 
4.2.3.1. Perinatološki parametri kliniĉkog toka trudnoće 
 
Praćenje kliniĉkog toka trudnoće je obuhvatalo sledeće objektivne parametre: 
merenje telesne mase, arterijskog krvnog pritiska, pojave i intenziteta otoka 
ekstremiteta, praćenje diureze, procenu kompetentnosti grlića materice manuelnom 







Laboratorijske analize su obuhvatale standardne analize: kompletne krvne slike, 
šećera u krvi, CRP, urina, jetrenih enzima, proteina u serumu, nefrograma, 
koaglacionog statusa i gasne analize arterijske krvi.  
Gasne analize arterijske krvi izvoĊene su i neposredno pre sprovoĊenja neinvazivne 
ventilacione tarapije i mesec dana nakon ukljuĉene terapije neinvazivne ventilacije.  
Ultrazvuĉni pregled tokom terapije i praćenja podrazumevao je: pregled 
abdominalnom sondom i procenu biometrije ploda odreĊivanjem biparijetalnog i 
okcipitofrontalnog dijametra glavice ploda (BPD), cirkumference glavice ploda (HC) i 
abdominalne cirkumference ploda (AC), kao i merenje duţine femura ploda (FL). Na 
osnovu navedenih parametara procenjivana je aktuelna telesna masa ploda, te se 
poreĊenjem sa vaţećim nomogramima za gestacijsku starost postavljala dijagnoza 
intrauterinog zastoja u rastu ili akceleracije rasta ploda.  
Sledeći bitan ultrazvuĉni parametar bila je procena poloţaja i maturacije posteljice, 
kao i procena koliĉine plodove vode izraţene kroz indeks amnionske teĉnosti (AFI), 
odnosno zbir dubina dţepova plodove vode u ĉetiri uterina kvadranta merenim u 
mm. 
Pregled transvaginalnom endosonografijom korišćen je za procenu duţine grlića 
materice (cx). 
Trudnice su praćene ambulantno, dok su odreĊeni sluĉajevi zahtevali i hospitalni 
tretman na osnovu razliĉitih kliniĉkih indikacija.  
Ovde su pre svega spadali, razvoj hipertenzivnog sindroma u trudnoći, koji je 
klasifikovan kao gestacijska hipertenzija, blaga i teška preeklampsija, eklampsija i 
preeklampsija superponirana na preegzistirajuću hipertenziju.  
Gestacijska hipertenzija je karakterisana kao vrednosti arteriskog krvnog pritiska 
preko 140 mm Hg za sistolni i 90 mm Hg za dijastolni (u daljem tekstu 
140/90mmHg), uz odsustvo signifikantne proteinurije i vraćanje vrednosti krvnog 
pritiska u normalne opsege do 12 nedelja postpartalno.  
Preeklampsija je definisana povećanjem arterijskog krvnog pritiska preko 140/90 mm 
Hg, praćeno prisustvom proteinurije od preko 300 mg/24 h. Ovaj entitet je dodatno 







g/24h, odsustvo glavobolje, vizualnih smetnji, epigastriĉnog bola, oligurije, 
trombocitopenije (ispod 100 000/ul), normalnog nivoa serumskog kreatinina uz 
minimalno povećanje jetrenih transaminaza i odsustvo  zastoja u rastu ploda) i teţi 
oblik preeklampsije (neke ili sve od sledećih karakteristika - arterijski pritisak preko 
160/110mmHg, proteinurija preko 2 g/24h, prisustvo glavobolje, vizualnih smetnji, 
epigastriĉnog bola, oligurije, trombocitopenije (ispod 100 000/ul), povećanog nivoa 
serumskog kreatinina uz izrazito povećanje jetrenih transaminaza i prisustvo zastoja 
u rastu ploda).  
Eklampsiju je definisalo prisustvo konvulzivnih napada, koji se ne mogu pripisati 
drugim uzrocima, a superimponiranu preeklampsiju pojava proteinurije ili 
trombocitopenije nakon 20 gestacijske nedelje kod trudnice koja je imala hipertenziju 
pre 20 gestacijske nedelje.   
Tretman ovih trudnica podrazumevao je utvrĊene kliniĉke protokole u zavisnosti od 
stanja majke uz primenu antihipertenzivne terapije metildopa (racemat)– 
METILDOPA (Srbolek Srbija) u peroralnoj dozi od 500-1500 mg/24h i urapidil– 
EBRANTIL (Altana Pharma AG Nemaĉka), za tešku preeklampsiju (10 mg iv bolus te 
potom 250 mg/500 ml izotonog rastvora u sporoj infuziji).  
Pored hipertenzivnog sindroma, praćeni su i razvoj gestacijskog diabetes melitusa, 
sindrom prevremenog poroĊaja i drugi perinatološki entiteti iz oblasti fetalne i 
maternalne medicine.  
Preteći prevremeni poroĊaj, dijagnostikovan kliniĉki i ultrazvuĉno tretiran je u 
odreĊenim definisanim sluĉajevima i primenom tokolitiĉke terapije fenoterol– 
PARTUSISTEN (Boehringer Ingelheim Austrija), 1 mg u 500 ml izotonog rastvora i 
kortikosteroidne terapije deksametazon– DEXASON (Galenika Srbija), u dozi od 24 
mg /48 h.   
Pored navedenih perinatoloških parametra u praćenju ovih trudnoća, od specifiĉnih 
dodatnih pregleda od strane analize respiratornih poremećaja sprovoĊeno je: 
 kontrola Epfortove skale pospanosti, mesec dana nakon uvoĊenja 







 kontrola noćne saturacije, monitoringom pulsne oksimetrije kao 
najvaţnijim delom polisomnografskog ispitivanja, mesec dana nakon 
uvoĊenja neinvazivne ventilacione terapije. 
U sluĉaju potrebe trudnice su bile pozivane na ponovno titriranje CPAP tretmana a 
na osnovu analiza kontrolnih merenja. 
PoroĊaji su sprovedeni na Klinici za ginekologiju i akušerstvo KCV. Naĉin završetka 
trudnoće – vaginalni poroĊaji ili operativno završavanje trudnoće carskim rezom – 
sprovedeni su po vaţećim i utvrĊenim kliniĉkim indikacijama od strane majke, ili 
ploda, a po vaţećim standardima akušerske struke i nisu zavisili od pripadnosti 
ispitivanim grupama. 
 
4.2.3.2. Perinatološki parametri ishoda trudnoće 
 gestacijska starost novoroĊenĉeta na roĊenju, 
telesna masa nov  
Perinatološki parametri ishoda trudnoće bili su: 
 oroĊenĉeta izraţena u gramima, kao i 
 procena kondicije novoroĊenĉeta skorovanjem po Virdţiniji Apgar 
(ocenjivanje od 0-2 parametara frekvencije pulsa, disanja, mišićnog 
tonusa, refleksne nadraţljivosti i boje novoroĊenĉeta). 
Gestacijska starost, odreĊivana je po standardima akušerske prakse na osnovu 
datuma poslednje mestruacije, uz korekciju gestacijske starosti na osnovu 
ultrazvuĉno procenjenih vrednosti temeno trtiĉnog rastojanja u periodu od 11. do 14. 
gestacijske nedelje u sluĉajevima kada je odstupanje u odnosu na starost trudnoće 
na osnovu datuma poslednje menstruacije iznosilo preko 5 dana. U ovim sluĉajevim 
je gestacijska starost odreĊivana na osnovu biometrijskih karakteristika ploda i 
standardizovanja istih sa postojećim akušerskim nomogramima koji predstavljaju 







Pored navedenih analizirani su i naĉin završavanja trudnoće po grupama, kao i 
prisustvo i uĉestalost odreĊenih komplikacija u toku trudnoće kod ispitivane i 
kontrolnih grupa pacijentkinja. 
 
4.3. Metode nauĉnog istraţivanja 
 
Na osnovu metode nauĉnog studiranja, izvršeno je teorijsko prouĉavanje predmeta 
istraţivanja. Analizom odabranih dokumentovanih izvora obezbeĊena je potrebna 
struktura, koja je omogućila interpolaciju istraţivaĉkih rezultata. 
Podaci iz upitnika i rezultati sprovedenih dijagnostiĉko-terapijskih procedura, kao 
ishoda trudnoća unošeni su u posebno kreiranu bazu podataka i dalje obraĊivani na 
personalnom raĉunaru korišćenjem MS office paketa i programa JMP ver. 9 (SAS). 
Tokom statistiĉke obrade podataka dobijenih navedenim ispitivanjima koristile su se 
sledeće statistiĉke metode: 
 deskriptivne, statistiĉke metode: apsolutni broj, procenat, aritmetiĉka 
sredina, medijana, standardna devijacija, uz intervale poverenja i 
interkvantilne intervale kao bliţe pokazatelje navedenih obeleţija. 
 testovi statistiĉke signifikantnosti: studentov t-test, parametrijski t-test, i 
neparametrijski Pearsonovim χ2 testom, kao i testovi korelacije. 
 univarijantne i multivarijantne statistiĉke metode: ANOVA i linearna 
regresiona analiza uz izraĉunavanje koeficijenta linearne korelacije.  
Dominantno su raĉunate srednje vrednosti i standardna devijacija (SD) za 
kontinuirane numeriĉke varijable, uz korišćenje ANOVA analize za testiranje 
statistiĉke znaĉajnosti izmeĊu srednjih vrednosti, a statistiĉka znaĉajnost razlike 
uĉestalosti kategorijskih varijabli je odreĊivana Pearsonovim χ2 testom.   
Iz ovakve informacione osnove metodama analize, sinteze i generalizacijom izvedeni 
su i uobliĉeni teorijski zakljuĉci, a zatim metodom analogije, definisane smernice za 








4.4. Planirani rezultati rada 
 
Kako je planirani rezultat rada i predloţenog tretmana, poboljšanje perinatalnog 
ishoda riziĉnih trudnoća, putem identifikacije i tretmana respiratornih poremećaja u 
trudnoći, upotrebom metoda neinvazivne ventilacije, cilj nam je da pokaţemo 
neophodnost primene neinvazivne ventilacije kod selektovane grupe trudnica, koja 
ima poremećeno disanje tokom spavanja, prema praktiĉnom kliniĉkom protokolu koji 
će, nadamo se, proisteći iz ovog istraţivanja. 
Formirani kliniĉki protokol neinvazivne ventilacije, selektovane grupe riziĉnih 
trudnica, trebalo bi da bude primenjivan u svakodnevnom praktiĉnom radu 
zdravstvenih radnika, koji imaju privilegiju da se bave zdravstvenom zaštitom ţena u 
trudnoći. 
Protokol bi trebalo da podrazumeva formiranje multidisciplinarnog tima lekara, koji će 
indikovati primenu i praćenje toka potpomognute ventilacije u trudnoći sa razliĉitim 
ureĊajima za neinvazivnu ventilaciju. 
U širem smislu, nadamo se da će najvredniji rezultat ovog istraţivanja biti podizanje 
svesti o navedenim problemima pre svega u struĉnim krugovima, kao i kod trudnice, 
i da će ova ĉinjenica predstavljati osnov, ne samo boljeg tretmana respiratornih 
poremećaja u snu u trudnoći, već celokupne perinatalne zdravstvene zaštite u našoj 
sredini.  
 
4.5. Društvena i nauĉna opravdanost istraţivanja 
 
Velika ekspanzija nauĉnog istraţivanja u vodećim svetskim centrima o ovoj 
problematici, a imajući u vidu izraţen trend negativnog prirodnog priraštaja u našoj 
sredini, navela nas je na neophodnost rešavanja ovog problema na domaćem 








Nauĉna opravdanost ogleda se u tome, da se po prvi put, na našim prostorima 
uvoĊenjem neinvazivne ventilacije, kod trudnica sa riziĉnim trudnoćama, utiĉe na 
parametre perinatalnog ishoda i bolje zdravstveno stanje trudnica i njihovih 
novoroĊenĉadi. 
TakoĊe, istraţivanje dodatno podstiĉe multidisciplinarnost u struĉnom i nauĉnom 
delovanju, koje je osnov savremenog pristupa bilo kom problemu, ne samo u polju 
perinatologije ili medicine, već i u širem društvenom delovanju. Proširivanje 
sopstvenih vidika i deljenje znanja sa kolegama iz drugih oblasti, svakako bi trebalo 
da se nametne kao osnova naše uzajamne komunikacije i odnosa, a zarad dobrobiti 
naših pacijenata.  
O društvenoj opravdanosti istraţivanja koje, u periodu kada se suoĉavamo sa 
negativnim demografskim trendovima, za cilj ima poboljšanje zdravstvenog stanja 
trudnica i raĊanje zdravije dece, verovatno je suvišno i govoriti. Ipak, pored ovih 
konkretnih zdravstvenih pogodnosti koje se oĉekuju kao posledica istraţivanja i dalje 
primene oĉekivanih otkrića, u ovom delu moţemo pomenuti i nesumnjivi ekonomski 
efekat predloţenih mera. 
Ţivimo u vremenu gde se svaka ljudska aktivnost, pa i iz oblasti perinatologije mora 
iskazati i na ovaj naĉin. Smatramo, da će primena rezultata ovog istraţivanja 
doprineti smanjenju ukupnih troškova zdravstvenog sistema, pre svega kroz manje 
troškove leĉenja komplikovanih stanja kod trudnica sa riziĉnim trudnoćama, ali i 
potencijalno velikih troškova i bremena leĉenja brojnih komplikacija kod 
novoroĊenĉadi i njihovog daljeg tremana. 
 
4.6. Etiĉki aspekti planiranog ispitivanja 
 
Planirano ispitivanje u ovoj disertaciji izvršeno je na trudnicama u Kliniĉkom centru 
Vojvodine, Klinici za ginekologiju i akušerstvo u Novom Sadu i u Centru za medicinu 
sna, Instituta za plućne bolesti Vojvodine. U studiju bile su ukljuĉene trudnice na 
osnovuprisustva odreĊenog faktora (SDB) i uticaja prisustva, odnosno odsustva 








Pre poĉetka izrade doktorske disertacije, kao i odobravanja iste od strane Nastavno-
nauĉnog veća Medicinskog fakulteta u Novom Sadu, pismeni plan izrade disertacije 
sa tekstom informisanog pristanka i obaveštenja za ispitanice odobren je od strane 
etiĉke komisije Medicinskog fakulteta u Novom Sadu.10 (prilog 1). 
 
  
                                                 







5. REZULTATI RADA 
 
5.1. Interpretacija rezultata dobijenih istraţivanjem 
 
Studija je obuhvatila 135 trudnica, kod kojih su anamnestiĉki podaci ukazivali na 
riziĉnu trudnoću i kojima je ponuĊeno polisomnografsko ispitivanje. Od 135. trudnica, 
117. je pristalo da uĉestvuje u daljem ispitivanju. Od navedenih 117. trudnica, kod 
dve trudnice je utvrĊeno prisustvo anomalija ploda, a kod jedne pacijentkinje 
prisustvo intramuralnog mioma promera 75.mm, te nisu ukljuĉene u dalje ispitivanje. 
Polisomnografsko ispitivanje je sprovedeno na 114. trudnica. Kod 94 trudnice je 
polisomnografsko ispitivanje ukazalo na prisusutvo poremećaja disanja u snu i 
potrebu za neinvazivnom ventilacijom (NIV). Od ovog broja, 52 trudnice su prihvatile 
NIV, kao metod leĉenja, dok 42 trudnice nisu prihvatile NIV, kao metod leĉenja. 
Kod 20 trudnica, rezultati polisomnografskog ispitivanja, nisu pokazali poremećaje 
disanja u snu, te su one predstavljale kontrolnu grupu u uţem smislu. 
Konaĉna podela ispitanica na grupe bila je: 
 Grupa 1 – Ispitivana grupa – trudnice kod kojih je dijagnostikovan SDB i 
koje su prihvatile NIV kao vid leĉenja, uz standardnu konzervativnu 
terapiju. U ovoj grupi bilo je finalno 50 trudnica (45.45%) kako su dve 
trudnice tokom studije odustale od daljeg istraţivanja.  
 Grupa 2 – Kontrolna grupa - trudnice kod kojih je dijagnostikovan SDB i 
koje nisu prihvatile NIV kao vid leĉenja, već su tretirane samo 
standardnom konzervativnom terapijom. U ovoj grupi bilo je finalno 41 
trudnica (37.27%), kako je jedna trudnica izgubljena iz daljeg praćenja u 
toku studije. 
 Grupa 3 – Kontrolna grupa u uţem smislu – trudnice kod kojih 
polisomnografsko ispitivanje nije ukazalo na prisustvo respiratornih 
poremećaja tokom spavanja. U ovoj grupi bilo je finalno 19 trudnica 








5.2. Analiza osnovnih demografskih karakteristika i 
antropometrijskih merenja 
 
Analiza osnovnih demografskih karakteristika i antropometrijskih merenja, nije 
pokazala statistiĉki znaĉajnu razliku meĊu grupama 1 i 2 dok su pacijentkinje u grupi 
3 imale niţi indeks telesne mase (Tabela 4, Grafikon 1). 
 
Tabela 4. Prosečne vrednosti godina ispitanih trudnica, BMI i pariteta po 
grupama 
 Starost trudnice BMI Paritet 
Grupa 1 30.57±4.32 24.35± 3.23 44% Primipare 
Grupa 2 30.86±5.84 24.86 ± 3.51 37.4% Primipare 
Grupa 3 28.37 ±3.86 22.72± 3.95 48.16% Primipare 
P vrednost 0.63 0.04 0.48 





















5.3. Analiza respiratornih parametara polisomnografskog 
ispitivanja 
 
Vrednosti respiratornih parametra, zabeleţenih u toku polisomnografije se nisu 
statistiĉki znaĉajno razlikovali izmeĊu grupe 1 i grupe 2, dok je vrednost praktiĉno 
svih parametra bila statistiĉki znaĉajno manja u grupi 3. Tako je proseĉna vrednost 
AHI, za sve ispitanice iznosio 7.63 uz interkvartilni opseg (IQR) od 3.3 do 11.25. 
Proseĉne vrednosti AHI, za grupu 1 i 2 se nisu statistiĉki znaĉajno razlikovale (8.07 i 
9.20, istim redom) i bile su statistiĉki znaĉajno veće u odnosu na vrednosti AHI u 
grupi 3, gde je iznosio 2.90 (Tabela 5).  
Vrednost AI za grupu 1 iznosio 2.17, za grupu 2, 3.03 (bez statistiĉki znaĉajne 
razlike), dok je u grupi 3, bio statistiĉki znaĉajno manji i iznosio svega 0.79 (=0,0012) 
(Tabela 5). Ukupna vrednost AI, za ceo uzorak iznosila je 2.25 uz IQR od 0.9 do 
3.22. 
Indeks kiseoniĉne desaturacije (ODI), nije se statistiĉki znaĉajno razlikovao u 
ispitivanoj i kontrolnim grupama i njegova proseĉna vrednost za ceo uzorak, iznosila 
je 1.15 uz IQR od 0.3 do 1.6 (Tabela 5). 
Vrednosti najveće desaturacije (ND), kiseonikom iznosila je proseĉno 90.81% 
saturacije kiseonikom za ceo uzorak, uz IQR od 90% do 93% i medijanu od 92%. Ni 
ova vrednost nije pokazala statistiĉki znaĉajnu razliku meĊu grupama, iako su 
vrednosti u grupi 2 bile u proseku najniţe 89.90 % (Tabela 5). Kako je ovaj 
parametar od posebne vaţnosti za patofiziološke posledice poremećaja, podrobnije 
analize ukazale su da je ĉak 24,2% svih ispitanica u toku noći iskusilo kiseoniĉnu 
desaturaciju u vrednosti od ispod 90% i svi sluĉajevi pripadali su grupi 1 ili 2. 
Ipak, mesec dana po uvoĊenju terapije, na kontrolnim merenjima trudnice iz grupe 1 
pokazale su proseĉne vrednosti najdublje desaturacije od 92,4% dok su kod trudnica 
u grupi 2 dobijene statistiĉki znaĉajno manje proseĉne vrednosti od ĉak 87,3% 
(p=0,0034), kao i statistiĉki znaĉajno bolji (manji) rezultat kontrolnog Epfortovog 







Broj apnea praćenih signifikantnim desaturacijama (ASD) kretao se od 1 do 
zapanjujućih 40, uz proseĉnu vrednost od 5.5, medijanu od 2 i interkvartilni razmak 
od 2 do 6. Kao i u sluĉaju najdublje kiseoniĉne desaturacije ni ovde nisu dobijene 
statistiĉki znaĉajne razlike meĊu analiziranim grupama 1 i 2, uz statistiĉki znaĉajno 
manju vrednost ovog parametra u kontrolnoj grupi 3, koji je iznosio 1.82, dok je za 
grupe 1 i 2 iznosio 5.66 i 6.91 istim redom (Tabela 5, Grafikon 2).  
Tabela 5.Vrednosti polisomnografskih parametara po grupama. 
 AHI AI ODI ND ASD 
Grupa 1 8.07 2.17 1.20 91.35% 5.66 
Grupa 2 9.20 3.03 1.17 89.90% 6.81 
Grupa 3 2.90 0.79 0.98 91.31% 1.82 
Ceo uzorak 7.63 2.26 1.15 90.81% 5.5 
P vrednost <.0001 0.0012 0.82 0.18 0.0034 
[AHI - apnea/hipopnea indeks; AI – apnea indeks; ODI – Indeks kiseonične desatruracije; 




Grafikon 2. Vrednosti polisomnografskih parametara po grupama 
Linearnom regresionom analizom, baziĉnim istraţivanjem celog uzorka, utvrĊena je 
statistiĉki znaĉajna korelacija izmeĊu vrednosti AHI i broja respiratornih fenomena 



















praćenih kliniĉki signifikantnom desaturacijom kiseonika uz faktor korelacije od 0,139 
(p=0,0014) (Grafikon 3). 
 
 
Grafikon 3. Korelacija broja apnea sa desaturacijama i vrednosti AHI indeksa 
Pored navedenog, i indeks kiseoniĉne desaturacije je pokazao statistiĉki znaĉajan 
stepen linearne koleracije najdublje desaturacije kiseonikom u toku noći uz vrednost 
koeficijenta linearne korelacije od 0.103 (p=0,0008) (Grafikon 4). 
 
 
Grafikon 4. Vrednost ODI najdublje desaturacije kiseonikom u toku noći 








5.4. Analiza perinatalnog ishoda 
 
Svi osnovni parametri perinatalnog ishoda, pokazali su malu, ali statistiĉki znaĉajanu 
razliku po ispitivanim grupama u smislu telesne mase novoroĊenĉeta, gestacijske 
starosti i Apgar skora u prvom i u petom minutu (Tabela 6). 
Tabela 6. Perinatalni ishodi po grupama 
 TM (g) GS(nedelje) AS (1) AS (5) 
Grupa 1 3448.90±405.04 39.22 ± 1.70 8.98 ± 1.03 9.72 ± 0.57 
Grupa 2 3207.56±522.92 38.14 ± 1.64 8.68 ± 1.45 9.36 ± 0.94 
Grupa 3 3437.89±343.63 38.84 ± 1.67 9.10 ± 0.57 9.84 ± 0.37 
Ceo uzorak 3357.32±454.98 38.75 ± 1.73 8.89 ± 1.16 9.60 ± 0.73 
P vrednost 0.0278 0.0115 0.3257 0.0206 
[TM – telesna masa novorođenčeta; GS – Gestacijska starost pri porođaju; AS 1 – 
Apgar skor u 1. minutu; AS 5 – Apgar skor u 5. minutu.; P -vrednost računata 
metodom ANOVA] 
Telesna masa novoroĊenĉadi na roĊenju za ceo uzorak, iznosila je proseĉno 
3357.32 ± 454.98 g (interval poverenja – CI 3271.06 – 3443.03, α =0,95), uz 
vrednost medijane od 3295 g i IQR od 
3030 g do 3650 g. Dalja analiza 
distribucije, postavila je donju granicu 
petog percentila u aktuelnoj distribuciji na 
2617.5 g (CI 2150 – 2870 g, α =0,95). 
Proseĉna telesna masa novoroĊenĉadi 
bila je statistiĉki znaĉajno veća u grupi 1 i 
grupi 3 u odnosu na grupu 2 i iznosila je 
3448.90 ± 405.04 za grupu 1, 3207.56 
±522.92 za grupu 2 i 3437.89 ±343.63 za 
grupu 3, p=0,028 (Tabela 6, Grafikon 5). 
 
                                              Grafikon 5. Telesna masa novorođenčadi po grupama 
 











Procenat novoroĊenĉadi sa telesnom masom ispod petog percentila iznosio je 4% 
za grupu 1, 9,76 % za grupu 2 i 5,26% za grupu 3. (Tabela 7, Grafikon 6). 
Iako upadljiva, razlika nije dostigla statistiĉki znaĉajne vrednosti, usled relativno 
malog obima ove pojave. 
Tabela 7. Udeo novorođenčadi sa telesnom masom malom za gestacijsku dob 
 Broj novoroĊenĉadi malih 
za gestacijsku dob 
Udeo novoroĊenĉadi 
malih za gestacijsku dob 
Grupa 1 2/50 4% 
Grupa 2 4/41 9.76% 
Grupa 3 1/19 5.26% 
Ceo uzorak 7/110 6.36% 
P vrednost                              0 0,522 
[P- vrednost rečunata Personovim hi kvadrat testom.] 
 
Grafikon 6. Udeo novorođenčadi malih za gestacijsku starost (SGA) po 
grupama 
Linearnom regresionom analizom telesne mase novoroĊenĉadi i razliĉitih 
respiratornih parametara polisomnografskog ispitivanja, ustanovljena je statistiĉki 
znaĉajna korelacija izmeĊu vrednosti AHI i telesne mase novoroĊenĉadi, uz pad 
telesne mase novoroĊenĉeta porastom vrednosti AHI indeksa. 
Dobijena jednaĉina za navednu vezu izgleda: 
AHI = 16.264257 - 0.0025798*TM 











Koeficijent korelacije iznosio je 0,057, uz p=0,0119 (Grafikon 7). 
 
Grafikon 7.Odnos vrednosti AHI i telesne mase novorođenčadi 
Ostali ispitivani respiratorni parametri poput AI, ODI, vrednosti najdublje desaturacije 
i broja apnea sa desaturacijama, nisu dali statistiĉki znaĉajnu korelaciju sa 













Grafikon 8. Odsustvo značajne linearne korelacije ODI, AI, broja apnea sa 








Dodatno ispitujući uticaj respiratornih 
parametara na telesnu masu novoroĊenĉeta, 
bez obzira na pripadnost ispitivanoj grupi, dobili 
smo da je kod trudnica sa vrednošću AHI ispod 
5, proseĉna telesna masa novoroĊenĉadi 
iznosila 3448.72 g (CI 3318.9 – 3578.5g, 
α=0,95), za vrednosti AHI od 5-15 telesna masa 
iznosila je 3321.21 g (CI 3198.1 – 3444.8g, 
α=0,95), a za vrednosti AHI preko 15, telesna 
masa novoroĊenĉadi iznosila je 3133.64 g (CI 
2865.4 – 3401.9g, α=0,95). Ova razlika se 
pokazala kao statistiĉki znaĉajna p=0,046 
(Grafikon 9). 
Grafikon 9. TM novorođenčadi po vrednostima AHI (g) 
Analiza gestacijske starosti novoroĊenĉadi 
bez obzira na ispitivanu grupu, a za iste 
vrednosti AHI kao u prethodnoj analizi, 
takoĊe je pokazala manju gestaciju za 
vrednosti AHI preko 15 (Proseĉna gestacijska 
starost 38.27 gn, (CI 37.25 – 39.31 gn, 
α=0,95)) u odnosu na vrednosti AHI od 5-15 
(38,71 gn, (CI 38.23 – 39.19 gn, α=0,95)) i 
vrednosti AHI ispod 5 (38.91 gn (CI 38.41 – 
39.41 gn, α=0,95) Ova razlika na ispitivanom 
uzorku nije dostigla statistiĉku znaĉajnost 
(p=0.5293). (Grafikon 10). 
Grafikon 10. Gestacijska starost (gn) po vrednostima AHI 
Gestacijska starost novoroĊenĉadi u kompletnim gestacijskim nedeljama na roĊenju 
za ceo uzorak iznosila je proseĉno 38.75 ± 1.73 gestacijskih nedelja (gn) (interval 
















poverenja – CI 38.43 – 39.08, α=0,95) uz vrednost medijane od 39 gn i IQR od 38 gn 
do 40 gn.  
Proseĉna dostignuta gestacijska starost novoroĊenĉadi bila je statistiĉki znaĉajno 
veća u grupi 1 i grupi 3 u odnosu na grupu 2 i iznosila je 39.22 ± 1.70 gn za grupu 1, 
38.14 ± 1.64 gn za grupu 2 i 38.84 ± 1.67 gn za grupu 3, p=0,0115 (tabela 6, 
Grafikon 11).  
 
Grafikon 11. Gestacijska starost u gestacijskim nedeljama po grupama 
Procenat prevremenih poroĊaja (pre 37. gestacijske nedelje trudnoće) takoĊe se 
razlikovao izmeĊu ispitivanih grupa i pokazao je najuĉestaliju pojavu u grupi 2 – 
19,51%, dok je za grupu 1 i 3 iznosio 4% i 5,26 % istim redom (Tabela 8, Grafikon 
12). Za navedenu pojavu razlika je dostigla statistiĉku znaĉajnost, iako je usled 
malog broja posmatranih varijabli u tabelama kontigencije validnost statistiĉkog 
izraĉunavanja manje pouzdana (p=0,037).  
Tabela 8. Udeo prevremenih porođaja kod ispitivanih trudnica 
 Ukupan broj roĊenja pre 37. gn Udeo prevremenih poroĊaja 
Grupa 1 2/50 4 % 
Grupa 2 8/41 19.51 % 
Grupa 3 1/19  5.26 % 
Ceo uzorak 11/110 10 % 
P vrednost                                    0       0,037 
[P- vrednost računata Personovim hi kvadrat testom.] 












Grafikon 12. Udeo prevremenih porođaja po grupama 
Kao i u sluĉaju telesne mase novoroĊenĉadi i kod gestacijske starosti je jedino 
vrednost AHI od svih respiratornih parametara linearnom regresionom analizom, 
pokazala statistiĉki znaĉajnu korelaciju sa perinatalnim ishodom u smislu duţine 
trudnoće u gestacijskim nedeljama (p= 0,0273), tako da je sa porastom vrednosti 
AHI dolazilo do skraćenja trajanja trudnoće, dok ostali ispitivani respiratorni 
parametri poput AI, ODI, vrednosti najdublje desaturacije i broja apnea sa 
desaturacijama, nisu dali statistiĉki znaĉajnu korelaciju sa dostignutom gestacijskom 
starošću trudnoće (Grafikon 13). 
 
Grafikon 13. Uticaj vrednosti AHI na dostignutu gestacijsku starost (gn) 
Pozitivna regresiona jednaĉina je: 
AHI = 23.456071 - 0.4090471*GN.  











Vrednosti Apgar skora (AS), kao pokazatelja kondicije ploda na roĊenju, takoĊe su 
pokazale razlike izmeĊu analiziranih grupa.  
Proseĉna vrednost AS za ceo uzorak, iznosila je u 1. minutu 8.89 ± 1.16 (interval 
poverenja – CI 8.67 – 9.11, α=0,95), uz vrednost medijane od 9 i IQR od 8 do 10, 
dok je proseĉna vrednost AS u 5. minutu iznosila 9.60 ± 0.73 (interval poverenja – CI 
9.47 – 9.75, α=0,95), uz vrednost medijane od 10 i IQR od 9 do 10.  
Vrednosti AS u 1. minutu, bile su manje u grupi 2 (8.68 ± 1.45), nego u grupi 1 i grupi 
3, gde je iznosila 8.98 ± 1.03 za grupu 1, odnosno 9.10 ± 0.57 za grupu 3. Ova 
razlika meĊutim, nije imala statistiĉku znaĉajnost (p=0.3257), za razliku od vrednosti 
AS u 5. minutu, gde su novoroĊenĉad iz grupe 2 imale statistiĉki znaĉajno manju 
vrednost AS od 9.36 ± 0.94, dok su za grupu 1 i 3 iznosile 9.72 ± 0.57 i 9.84 ± 0.37 
istim redom (p = 0.0206) (tabela 6, Grafikon 14). 
 
Grafikon 14. Vrednosti AS u 1.i 5. minutu po grupama 
Kako i kod ostalih parametara perinatalnog ishoda, linearnom regresionom analizom, 
primećena je korelacija respiratornih parametara polisomnografskog ispitivanja, ali je 
statistiĉka znaĉajnost, dostignuta jedino u korelaciji vrednosti AHI sa vrednostima AS 
i to samo u 5. minutu. Za navedenu korelaciju, koeficijent korelacije je iznosio 0,051 
(p=0,0168) (Grafikon 15). 














I ovde je bilo reĉi o negativnoj korelaciji, gde je porastom vrednosti AHI dolazilo do 
pada vrednosti AS. 
 
Grafikon 15.Odnos AHI i AS 1 (bez korelacije – levo) i AHI i AS 5 (prisutna 
korelacija – desno) 
 
5.5. Analiza hipertenzivnog sindroma i naĉina završetka 
poroĊaja 
 
Ukupna uĉestalost pojave hipertenzivnog sindroma, ukljuĉujući i tranzitornu 
hipertenziju iznosio je za ceo uzorak 30%, uz najmanji udeo ovih pojava u grupi 3 od 
21.05%, dok je u grupi 1 iznosio 26%, a u grupi 2 39.02%. Ipak, usled veliĉine 
uzorka i malog broja sluĉajeva, ova razlika nije dostigla statistiĉku znaĉajnost 
(p=0,34).  
Statistiĉki znaĉajna razlika je sa druge strane, zabeleţena u uĉestalosti razliĉitih 
entiteta hipertenzivnog sindroma, odnosno u teţini kliniĉke slike (p=0,0275 za udeo 
preeklampsije u hipertenzivnom sindromu).  
Tako je većina trudnica u grupi 1, imala gestacijsku hipertenziju (GH) njih 18%, dok 
je uĉestalost lake preeklampsije (LPE), u ovoj grupi iznosila 6%, a teške 
preeklampsije (TPE), svega 2%. 
Grupa 2, zabeleţila je uĉestalost GH od 14.63 % uz znaĉajno veću uĉestalost LPE 







U grupi 3 je zabeleţeno je 15.79% sluĉajeva GH, uz 5.26% sluĉajeva LPE i bez 
sluĉajeva TPE (Tabela 9, Grafikon 16). 














Grupa 1 37 (74 %) 9 (18 %) 3 (6 %) 1 (2%) 50 
Grupa 2 25 (60.98%) 6 (14.63%) 8 (19.51%) 2 (4.88%) 41 
Grupa 3 15 (78.95%) 3 (15.79%) 1 (5.26%) 0 19 
Ceo uzorak 77 (70%) 18 (16.36%) 12 (10.91%) 3 (2.73%) 110 
[P- vrednost računata Personovim hi kvadrat testom za razliku u udelu preeklampsije u 
hipertenzivnom sindromu iznosila je p=0.0275; (Fisherovim testom p=0.03).] 
 
 
Grafikon 16. Udeo različitih entiteta hipertenzivnog sindroma po grupama 
 
 

















Grafikon 17. Odnos preeklampsije i gestacijske hipertenzije po grupama 
 
Analiza pojedinaĉnih respiratornih parametara u celom uzorku ispitivanih trudnica je 
dodatno pokazala da se vrednost AHI indeksa, statistiĉki znaĉajno razlikovala kod 
trudnica bez hipertenzivnog sindroma, kod pojave gestacijske hipertenzije i razvoja 
preeklampsije, te je AHI iznosio proseĉno 6.95 ± 4.56, kod  
trudnica bez razvoja hipertenzivnog sindroma, dok je kod trudnica sa gestacijskom 
hipertenzijom (GH) i preeklampsijom (PE) iznosio istim redom 8.71 ± 5.91 i 9.59 
±4.88 (p=0,009, Grafikon 18). 
 































TakoĊe, uĉestalost razliĉitih entiteta hipertenzivnog sindroma razlikovala se za 
vrednosti AHI do 5 (76.6% bez hipertenzije, 14.89% GH i 8.51% PE), za vrednosti 
AHI od 5-15 (69.23% bez hipertenzije, 15.38% GH i 15.38% PE), i vrednosti AHI 
preko 15 (45.45% bez hipertenzije, 27.27 % GH i 13.64% PE), ali ove razlike u 
datom uzorku nisu dostigle statistiĉku znaĉajnost (p = 0,324; Grafikon 19). 
 
Grafikon 19. Učestalost hipertenzivnog sindroma za kategorije AHI indeksa 
 
Pored vrednosti AHI indeksa od respiratornih parametara polisomnografije, statistiĉki 
znaĉajna razlika primećena je i u broju apnea sa kliniĉki znaĉajnim desaturacijama, 
kod trudnica bez hipertenzivnog sindroma, sa gestacijskom hipertenzijom i 
preeklampsijom (bez poreĊenja po ispitivanim grupama) i iznosila je 5.06 ± 3.55 
navedenih apnea, kod trudnica bez hipertenzivnog sindroma, 3.33 ± 2.88 kod sa 
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Grafikon 20. Prosečan broj apnea u zavisnosti od prisustva hipertenzivnog 
sindroma 
Drugi respiratorni parametri, nisu pokazali statistiĉki znaĉajnu razliku u zavisnosti od 
prisustva hipertenzivnog sindroma. 
 
5.5.1. Analiza naĉina poroĊaja po grupama 
 
Naĉin završetka trudnoće u smislu vaginalnog poroĊaja, operativnog završavanja 
trudnoće carskim rezom, ili vakum ekstrakcijom (VE) ploda, pokazao je najveću 
uĉestalost operativnog završetka trudnoće u grupi 2.  
Ukupan udeo carskog reza za ceo uzorak, iznosio je 29.09% svih poroĊaja, uz 2 
sluĉaja vakum ekstrakcije ploda (1.82%). 
U grupi 2, zabeleţen je statistiĉki znaĉajno veći udeo carskog reza od 41.46% u 
odnosu na grupu 1 i 3.  IzmeĊu grupe 1 i 3  nije bilo statistiĉki znaĉajne razlike i 
iznosili su 20 % za grupu 1 i 26.32% za grupu 3 (p= 0,0076) (Tabela 10, Grafikon 
21).  



















Tabela 10. Vrsta porođaja po grupama 
 
 Vaginalni poroĊaj Carski rez  Vakum ekstrakcija Ukupno 
Grupa 1 39 (78.00%) 10 (20 %) 1 (2 %) 51 
Grupa 2 23 (56.10%) 17 (41.46%) 1 (2.44%) 40 
Grupa 3 14 (73.68%) 5 (26.32%) 0 19 
Ceo uzorak 76 (69.09%) 32 (29.09%) 2 (1.82%) 110 
[P- vrednost rečunata Personovim hi kvadrat testom] 
 
Grafikon 21. Način završetka trudnoće po grupama 
Podrobnijom analizom pojedinaĉnih respiratornih parametara, na uzorku ispitanica 
primećeno je da su jedino 2 trudnice sa VE ploda, pripadale grupi trudnica sa 
vrednošću AHI od 5-15, kod kojih je ukupan udeo carskog reza iznosio 32.69%. 
Trudnice sa vrednošću AHI indeksa ispod 5, poroĊene su carskim rezom u 27.66% 
sluĉajeva, dok je kod trudnica sa vrednosti AHI preko 15 ovaj procenat carskog reza 
bio najmanji i iznosio je svega 18.18%. Ove razlike meĊutim nisu bile dovoljne da bi 
dostigle statistiĉku znaĉajnost (p=0,47, Grafikon 22). 


















Grafikon 22. Vrsta porođaja u zavisnosti od vrednosti AHI 
 
Pored vrednosti AHI indeksa i broj apnea sa desaturacijama, pokazao je veće 
vrednosti, kod trudnica koje su poroĊene carskim rezom iznosio je 7.22±3.82, dok su 
trudnice poroĊene vaginalno, imale proseĉno 4.66 ± 2.03 apnea praćenih 
desaturacijama. Ipak ova razlika nije dostigla statistiĉku znaĉajnost (p=0.238). 
Drugi parametri respiratorne funkcije u toku polisomnografije, nisu se znaĉajno 
razlikovali kod trudnica poroĊenih vaginalno ili carskim rezom. 
              
  
AHI < 5 AHI 5-15 AHI> 15
Vakum ekstrakcija (VE) 0.00% 3.85% 0.00%
Carski rez (SC) 27.66% 32.69% 18.18%














6. DISKUSIJA REZULTATA 
 
Predmet istraţivanja bile su trudnice sa riziĉnim trudnoćama, koje ispoljavaju 
respiratorne poremećaje tokom spavanja. Ovi poremećaji su praćeni intermitentnom 
hipoksemijom za koju se pretpostavilo da ima izraţen negativan uticaj na trudnicu i 
plod. 
Ciljevi rada bili su da se dokaţe, da leĉenje neinvazivnom ventilacijom (NIV) 
respiratornih poremećaja tokom spavanja kod trudnica sa riziĉnom trudnoćom 
doprinosi toku i ishodu trudnoće sa manje komplikacija, poroĊaju u terminu i 
najvaţnije, zdravog i donešenog novoroĊenĉada. 
Drugi cilj odnosio se na formiranje kliniĉkog protokola dijagnostike i leĉenja 
neinvazivnom ventilacijom selektovane grupe riziĉnih trudnica. 
Istraţivanje je obuhvatilo 110 trudnica od kojih je: 
 50 imalo respiratorne poremećaje i tokom trudnoće je koristilo aparat za 
NIV (grupa 1), 
 41 trudnica imala je respiratorne poremećaje tokom sna, ali su odbile da 
koriste NIV (grupa 2), 
 dok je kod 19 trudnica, uprkos anamnestiĉkim podacima, 
polisomnografsko ispitivanje nije ukazalo na respiratornu patologiju tokom 
sna, te su one predstavljale kontrolnu grupu u uţem smislu (grupa 3).  
Analizom trudnica koje su koristile NIV ureĊaj (CPAP aparat) u odnosu, na grupu 
trudnica koje su odbile da ga koriste (bilo u startu, bilo nakon pokušaja zapoĉinjanja 
tretmana), dobili smo da su većina parametara trudnoće i perinatalnog ishoda koje 
smo pratili u studiji pokazali poboljšanje, sa smanjenjem dnevne pospanosti i opštim 
poboljšanjem respiratornih performansi u toku sna. 








6.1. Demografske i antropometrijske karakteristike 
ispitivanih trudnica 
 
Demografske karakteristike i analiza starosne strukure trudnica, potvrdila je globalni 
trend pomeranja godina trudnica ka starijem reproduktivnom dobu. Proseĉna starost 
pacijentkinja od 30.3 godine i pomenuti trendovi posledica su više socioloških i 
kulturoloških fenomena, koji su dobro prouĉeni pre svega iz ugla reproduktivne 
medicine i sve znaĉajnije uloge infertiliteta u današnjem društvu.(118) 
Pored navedenih uloga, starije ţivotno doba trudnica i porodilja, svakako ima svoje 
negativne reperkusije i na brojne aspekte perinatologije, kako iz ugla fetalne, tako i iz 
ugla maternalne medicine, pošto je šansa za pojavu patofizioloških procesa brojnih 
organskih sistema povećava sa starosti trudnice ĉineći trudnoće u uznapredovalom 
reproduktivnom dobu faktorom rizika per se. (1) 
Ovaj podatak kao preduslov, dodatno postavlja rigorozniju brigu o zdravstvenom 
stanju majke i pomeranje fokusa perinatalne zaštite ka brojnim internistiĉkim 
aspektime zdravstvenog delovanja. 
Sama starosna struktura nije se znaĉajno razlikovala izmeĊu ispitivanih grupa 
trudnica tako da ni dobijeni rezultati u smislu perinatalnih ishoda, nisu imali potrebu 
za standardizacijom i korekcijom u ovom smislu.  
Antropometrijska merenja pokazala su diskretan, ali statistiĉki znaĉajno veći BMI u 
grupi pacijentkinja sa SDB u trudnoći (kako leĉenih, tako i neleĉenih). Nijedna 
ispitivana grupa u proseku nije spadala u opseg gojaznosti iako su proseĉne 
vrednosti BMI bile blago povećane od oĉekivanog za datu nedelju gestacije. 
Objašnjenje ove pojave, svakako leţi u ĉinjenici da su polisomnografska ispitivanja 
vršena ne na grupi neselektovanih trudnica, već na trudnicama riziĉnim za 
postojanje SDB-a, ĉiji je poznati faktor rizika, upravo gojaznost.  
Iako navedene vrednosti nisu imale veću kliniĉku znaĉajnosti, potvrdile su poznatu 
vezu SDB-a i gojaznosti. 








Gojaznost, sama po sebi predstavlja znaĉajan faktor rizika za razvoj SDB, koji 
dodatno doprinosi istoj, menjajući metabolizam glukoze, regulaciju apetita i 
promenama energetske potrošnje pacijenata, potencijalno uvodeći pacijente u 
sistem pozitivne povratne sprege (zaĉaranog kruga) i razvoja diabetes melitusa, 
naroĉito u trudnoći - gestacijskog dijabetesa.(120, 121, 122) 
U navedeni sistem, prema raznim laboratorijskim studijama(123, 124), ukljuĉene su i 
alteracije metabolizma štitne ţlezde kao i drugih humoralnih regulatora metabolizma 
poput leptina – anoreksigenog faktora, ĉije su vrednosti kod SDB-a smanjene, dok 
su vrednosti grelina, hormona koji potencira apetit, povećane. (125) 
Sa druge strane, masno tkivo je i znaĉajan proizvoĊaĉ proinflamatornih citokina, 
potencirajući dejstvo inflamatornog odgovora o ĉemu se govori u daljem tekstu.  
OdreĊeni autori ĉak insistiraju na ĉinjenici da se preispita uloga gojaznosti u brojnim 
lošim ishodima trudnoće, koja su pripisana iskljuĉivo ulozi SDB-a.(59) 
Naša studija, nije podtrobnije ispitivala uticaj SDB i njenog tretmana na navedene 
fenomene, ali nije zabeleţena znaĉajno veća uĉestalost gestacijskog dijabetesa u 
ispitivanoj i kontrolnim grupama, delom i usled metodološke postavke studije. Ovo je 
svakako jedan od bitnijih nedostataka studije, koja se znaĉajnije koncentrisala na 
ispitivanje razvoja hipertenzivnog sindroma. Svakako da ovaj fenomen otvara vrata 
daljim ispitivanjima uticaja SDB u trudnoći na brojne metaboliĉke aspekte trudnoće, 
u prvom redu razvoj gestacijskog dijabetesa. 
 
6.2. Selekcija ispitanica 
 
Selekcija trudnica za uĉestvovanje u studiji predstavljala je izazov, kako su i metode 
skrininga i definitivne dijagnostike u povoju, uz relativan nedostatak validnih 
podataka koji bi se mogli primeniti na obstetriĉku populaciju. Tako je pored opšte 
procene rizika za metaboliĉke i sistemske komplikacije u trudnoći dobijenih iz opšteg 
anketnog upitnika, kljuĉ selekcije predstavljala Epfortova skala pospanosti, zato što 







potvrĊena kao pouzdana u obstetriĉkoj populaciji,(89) dok je validacija njene 
podobnosti za naše jeziĉko podneblje, takoĊe dokazana od strane Kopitovića i 
saradnika.(86). Pored primarne selekcije i definitivna dijagnostika pacijentkinja takoĊe 
je predstavljala izazov.  
Brojni dokazi o negativnom uticaju SDB, na tok i ishod trudnoće, koji su sluţili i kao 
inspiracija za sprovedeno istraţivanje, takoĊe zahtevaju što skorije postavljanje 
standarda efektivne identifikacije SDB-a na širokoj obstetriĉkoj populaciji, koji bi bili 
specifiĉni, visoko specijalizovani i sofisticirani, a u isto vreme i praktiĉno izvodljivi bez 
preteranog diskomfora pacijentkinja, ili opterećenja zdravstvenog sistema u celini. 
Stoga se u poslednje vreme razvijaju portabilni jednostavniji i jeftiniji ambulantni 
sistemi polisomnografskog ispitivanja, na bazi pletizmografskog i oksimetrijskog 
ispitivanja prsta ruke (poput Watch – PAT), a koji su se u inicijalnim istraţivanjima 
pokazali pouzdanim, ĉak i u obstetriĉkoj populaciji, kako u cilju dijagnostike, tako i u 
cilju odreĊivanja stadijuma SDB-a. Navedena istraţivanja su ga poredila sa 
standardnom polisomnografijom i zakljuĉila su da su dobijeni rezultati reproducibilni i 
komparabilni sa rezultatima standardne polisomnografije.(21) 
U tom svetlu, svakako bi mogli oĉekivati da ovakvi sistemi preuzmu znaĉajnu ulogu u 
inicijalnoj evaluaciji pacijentkinja sa poremećajima disanja tokom spavanja, a 
moguće i širem skriningu obstetriĉke populacije na ove poremećaje. 
 
6.3. Respiratorni parametri 
 
Polisomongrafski parametri na ispitivanim trudnicama (selektovana riziĉna grupa 
pacijentkinja), su u znaĉajnom procentu ukazala na blaţe ili jaĉe izraţene fenomene 
patološke respiratorne funkcije tokom spavanja, te je većini ponuĊen tretman, a na 
osnovu kriterijuma zadatih za ukljuĉivanje u studiju. 
Naglašeno hrkanje, nije izolovano predstavljalo faktor rizika za fetalni razvoj, na 







Same vrednosti polisomnografskih parametara u proseku su ukazivale, na blaţe 
poremećaje respiratorne funkcije u odnosu na standarde medicine sna.11 Premda je 
reĉ o populaciji trudnica, uz sve poznate rizike SDB,na tok i ishod trudnoće, 
vrednosti AHI, ili dubine najdubljih desaturacija, bile su svakako bolje nego 
komparabilne vrednosti ovih parametara koje smo našli u drugim istraţivanjima, ali 
koji su primarno ispitivali klasiĉnu populaciju pacijenata sa OSAHS, a ne samo 
riziĉne trudnoće.(24) U navedenoj studiji su vrednosti AHI dostizale proseĉno i 53,7 
pre i 16,4 nakon tretmana, ali se kao što je navedeno, dotiĉna studija više bavila 
analizom prijemĉivosti odreĊenih modaliteta neinvazivne ventilacije na klasiĉnoj 
bolesniĉkoj populaciji pacijenata sa OSAHS, koji su u proseku bili daleko stariji, sa 
većim BMI i brojnim pridruţenim komorbiditetima. 
Interesantan detalj iz navedene studije odnosi se baš na nedovoljno ispitan 
momenat prijemĉivosti odreĊenih terapijskih modaliteta (CPAP, Ekspiratorni pozitivni 
pritisak vazduha EPAP), koji bi svakako mogao da se prevede i na obstetriĉku 
populaciju. Mi u toku studije nismo iskusili znaĉajnije probleme na ovom polju, i 
objašnjenje za ovaj fenomen najverovatnije leţi u ĉinjenici da je upotreba NIV bila 
vremenski limitirana, na svega par meseci i da su trudnice koje su pristale da 
uĉestvuju u studiji bile dodatno motivisane potencijalnim prednostima ove terapije na 
ishod trudnoće.  
Louis i saradnici, dobili su komparabilne rezultate našoj studiji uz proseĉne vrednosti 
AHI od 22, i proseĉnu najdublju desaturaciju kiseonika od 87%. Ipak njihova studija 
je imala 63% ispitanica u rangu srednje do teške OSAHS, što je i oĉekivano, obzirom 
da se dizajn studije nije bazirao na skriningu ovih poremećaja u opštoj populaciji 
trudnica, već na retrospektivnom ekstrahovanju podataka iz baze pacijentkinja sa 
OSAHS.(80) 
Ovaj fenomen je ĉest pratilac svih studija na ovu temu ĉime diskretno narušava 
komparativnu sposobnost podataka sa našom studijom.  
AHI se još jednom pokazao kao najprecizniji polisomnografski parameter u toku 
studije, potvrdivši ulogu kamena temeljca ovih ispitivanja. On je jedini imao više 
znaĉajnijih pozitivnih korelacija sa drugim respiratornim parametrima, kao i sa 
                                                 







parametrima perinatalnog ishoda, te je i na obstertiĉkoj populaciji opravdao svoje 
dijagnostiĉke performanse i vrednost u daljoj klasifikaciji ovih poremećaja. Podela 
pacijenata u klase izraţenosti SDB-a i sledstvenog rizika, a na osnovu vrednosti AHI 
indeksa, i kod trudnica, kao i u opštoj populaciji potvrdila se kao veoma korisna.  
Tako su pacijenti sa vrednošću AHI od 15 i više pokazali znatno gore perinatalne 
ishode u odnosu na grupu pacijenata sa vrednosti AHI do 5 i od 5 do 15. 
Pored navednog parametra i vrednosti najdublje desaturacije, kao i broja apnea 
praćenih signifikantnim desaturacijama, takoĊe predstavljaju parametre od izraţene 
vaţnosti za analizu naših rezultata. Kako je ranije izloţeno, pretpostavljeni negativni 
uticaj na tok i ishod trudnoća komplikovanih SDB-om svakako je predstavljen 
hipoksijom i njenim metaboliĉkim i humoralnim konsekvencama na organizam 
majke, pa i na razvoj ploda, iako je ljudski fetus razvio brojne kompenzatorne 
mehanizme za borbu sa ovim fenomenima. 
Sprovedeno istraţivanje je dodatno pokazalo da se primenom NIV kao metode 
leĉenja postiţe kako subjektivno poboljšanje stanja trudnica iskazanog kroz manji 
skor na Epfortovoj skali pospanosti, tako i kvantitativno poboljšanje odgovarajućih 
respiratornih parametara, pre svega proseĉne vrednosti najdublje desaturacije pošto 
je  mesec dana po uvoĊenju terapije, na kontrolnim merenjima kod trudnica koje su 
koristile NIV kao metod leĉenja zabeleţena statistiĉki znaĉajno veća proseĉna 
vrednost najbublje desaturacije kiseonika od 92,4% dok je kod trudnica koje su 
leĉene samo konzervativnim metodama leĉenja ovo iznosilo svega 87,3%, kao i 
statistiĉki znaĉajno bolji rezultat kontrolnog Epfortovog skora koji je iznosio u 
proseku 4,2 za trudnice leĉene primenom NIV i 9,4 za konzervativno leĉene trudnice. 
Navedeni rezultati predstavljaju jedan od kljuĉnih, verifikovanih i kvantifikovanih 
benefita primene NIV u tretmanu SDB u toku trudnoće, i predstavljaju potvrdu 
hipoteze 1 i hipoteze 3 iz postavke istraţivanja.  
Sumarno, respiratorni parametri u našoj studiji su u skladu sa rezultatima drugih 
studija. Tako su Liu i saradnici,(126) takoĊe dobili proseĉne saturacija kiseonika kod 
neleĉenih pacijentkinja sa SAHS od 94.32% uz najniţe desaturacije, koje su išle i do 
80.85 % i vrednosti ODI i do 11.6. Svi navedeni parametri su se znaĉajno poboljšali 







ovaj vid leĉenja kao prihvatljiv i poţeljan kod trudnica. Ipak lošiji startni poloţaj 
pacijentkinja u poreĊenju sa opštom populacijom trudnica u navedenoj studiji 
posledica je manje grupe ispitanica koju su saĉinjavali izrazito simptomatski i 
manifestni pacijenti sa OSAHS. 
Kompenzatorni i zaštitni mehanizmi nastanka hipoksije, ne mogu pruţiti potpunu 
zaštitu u trudnoćama praćenim ovim problemima, tako je ĉinjenica da je gotovo 
ĉetvrtina naših ispitanica iskusilo najdublju desaturaciju kiseonika u vrednosti ispod 
90% zasićenosti arterijske krvi, dodatno dala na teţini ovom fenomenu.  
OdreĊene studije, apostrofiraju respiratornu patologiju u širem smislu, kao bitan 
ĉinilac negativnog perinatalnog ishoda.(25) Tako su pre svega respiratorne infekcije, i 
naroĉito hroniĉne obstruktivne bolesti pluća identifikovane kao faktor rizika ĉak i za 
najteţa stanja u perinatalnoj medicini, kao što je abrupcija posteljice, stanje poznato 
po devastirajućem uticaju na ishod trudnoće.(127) 
Sumirajući respiratorne parametre, uviĊamo da je i u našem sluĉaju obstetriĉka 
populacija u granicama blaţih poremećaja disanja u snu i mahom se klasifikuje u 
blagu do umerenu OSAHS. Ipak i ovo je entitet koji po savremenim standardima 
kliniĉke prakse i medicine sna zahteva tretman, ĉak i u opštoj populaciji, a kamoli u 
vulnerabilnoj populaciji trudnica, što je potvrĊeno studijama koje su dokazale 
uspešnost, primenjivost i potrebu CPAP tretmana i kod pacijenata sa blaţim 
poremećajima, pošto su svi parametri funkcionalnog ishoda primenom ovog 
tretmana u znaĉajnom poboljšanju.(29) 
Kako su rezultati našeg istraţivanja, uopšteno potvrdili negativan uticaj neleĉenog 
SDB na ishod trudnoće, u narednom delu rada će, nasuprot ustaljenom redosledu 
diskusije, odnosno pre diskusije rezultata pojedinaĉnih perinatalnih ishoda, biti 
ponuĊena osnovna patofiziološka objašnjenja ove pojave. 
 
6.3.1. Patofiziološki aspekti uticaja respiratornih poremećaja 
tokom spavanja na ishod trudnoće 
 
Još su pionirski radovi Karacana i saradnika, kasnih 60- ih godina, postavili temelje 







prestanka disanja (arousal), pored respiratornih konsekvenci prestanka disanja 
izazivaju i suštinsku deprivaciju sna sa svim svojim metaboliĉkim konsekvencama. 
Hipoksemija koja se javlja u ovim epizodama predisponira fetalne komplikacije, pre 
svega intrauterini zastoj u rastu ploda. 
Tako su inicijalna istraţivanja Schutte i saradnika,(129) ustanovila hrkanje kod ĉak 
31% pacijentkinja u trećem trimestru, uz duplo veću stopu perinatalnih komplikacija 
(43 naspram 22%), kod pacijentkinja koje hrĉu. 
Brojni dokazi, mahom navedenih u prethodnim poglavljima, ukazuju na asocijaciju 
poremećaja sna, pogotovo respiratornih poremećaja tokom spavanja, sa lošim 
zdravstvenim pokazateljima, pre svega razvojem kardiovaskularnih bolesti. Ovi 
poremećaji su takoĊe veoma snaţno povezani sa povećanim inflamatornim 
odgovorom – patofiziološkim mehanizmom, koji se danas smatra kljuĉnim ĉiniocem 
brojnih patoloških stanja.  
Uvećana inflamacija, predloţena je kao, kljuĉni biološki marker i patofiziološki 
mehanizam u razvoju navedenih zdravstvenih problema i lošeg ishoda trudnoće. 
Trijas negativnih perinatalnih ishoda u smislu prevremenog poroĊaja, razvoja 
hipertenzivnog sindroma i intrauterinog zastoja u rastu ploda, metodološki je 
predstavljao kostur našeg istraţivanja, pošto su ovo najĉešći negativni ishodi 
trudnoće i sa najznaĉajnijim posledicama. 
Ovde je bitno podsetiti da faza sna, nije samo odsustvo budnosti, već predstavlja 
aktivan proces iz ugla metabolizma, regeneracije tkiva, konsoldacije memorije i 
sveopšteg odrţanja homeostatske ravnoteţe.(130) Iako provodimo oko trećinu našeg 
ţivota u snu većina poznatih riziko-faktora i ispitivanih patofozioloških mehanizama, 
odnosi se na procese u budnom stanju, dok se veoma malo paţnje poklanjalo ovoj 
fazi ţivota. 
Model poremećaja sna, a posebno SDB, naroĉito je dobro ispitan u smislu 
kardiovaskularne patologije, stanja koja praktiĉno dele faktore rizika sa brojnim 
komplikacijama u trudnoći, te je stoga od velike vaţnosti za dalje razumevanje 







razvoja kardiovaskularnih bolesti dalje u ţivotu.(131) Ove veze, dodatno su jaĉe 
izraţene kod ţena, nego kod muškaraca.(132) 
Gojaznost i poremećaj insulinske rezistencije, pojedinaĉno su i nezavisno, dva major 
faktora rizika za ova oboljenja(133) i oba su prisutna kod SDB-a i poremećaja 
spavanja u širem smislu.(134) Tako je gojaznost zastupljenija kod pacijentkinja sa 
preeklampsijom i prevremenim poroĊajem,(135) dok je poremećaj insulinske 
rezistencije asociran sa IUGR-om i preeklampsijom.(136) 
Zajedniĉke patofiziološke karakteristike u razvoju kardiovaskularnih poremećaja, 
SDB-a i negativnog ishoda trudnoće ukljuĉuju, izmeĊu ostalih i povećan oksidativni 
stres, endotelijalnu disfunkciju i povećanje parametara inflamacije.(137) Stoga se ovi 
mehanizmi i apostrofiraju, kao kljuĉni u razvoju perinatoloških komplikacija.  
Od svih ispitivanih poremećaja sna, SDB pokazuju najveći uticaj na inflamatorni 
odgovor, uz kvalitet sna,(138) dok duţina i kontinuitet sna imaju manji pojedinaĉni 
uticaj na ove fenomene. TakoĊe, ovi inflamatorni fenomeni pokazuju sistem pozitivne 
povratne sprege, potencirajući dalje poremećaje disanja tokom spavanja.(139) 
Hipoksija, koja se javlja kao posledica sleep apnee i koju je doţivelo većina naših 
ispitanica, praćena je svakako i vraćanjem u opsege normoksemije. Ova prepoznata 
patofiziološka kaskada, dovodi do oksidativnog stresa i poslediĉne povećane 
inflamatorne aktivacije.(140) 
 
6.3.2. Inflamacija kao patofiziološki mehanizam lošeg ishoda 
trudnoće 
 
Povećana aktivacija inflamatornog odgovora, verovatno je osnovni patofiziološki 
mehanizam i veza poremećaja disanja tokom spavanja i lošeg ishoda trudnoće. 
Ispitivanja su pokazala da su humoralni markeri u navedenim poremećajima 
povećani, tako da imamo znaĉajna povećanja cirkulišućih koncentracija 
proinflamatornih citokina – interleukina 6 (IL-6) i faktora tumorske nekroze (TNF- α), 








Lokalna i sistemska inflamacija, smatraju se komponentama patogeneze, lošeg 
ishoda trudnoće.(142) IL-6, TNF –α i CRP, povećani su i u preeklampsiji, intrauterinom 
zastoju u rastu ploda i prevremenom poroĊaju.(143) 
Jedan od pretpostavljenih mehanizama, kojim inflamacija utiĉe na ishod trudnoće je, 
pre svega interferiranje sa normalnom invazijom trofoblasta, mehanizmom koji se u 
novijim istraţivanjima, postavlja u središte paţnje u daljem razvoju ovih 
poremećaja.(144) 
Eksperimentalne studije, potvrdile su negativan uticaj inflamatornih citokina na 
implantaciju trofoblasta.(145) Normalna implantacija trofoblasta, preduslov je 
sledstvenog normalnog remodelovanja spiralnih arterija, koje bi zadovoljile 
perfuzione potrebe placente u daljem toku trudnoće.(146) Poremećaj u remodelovanju 
ovih krvnih sudova, koji prati smanjenu invaziju trofoblasta i poslediĉni poremećaj 
vaskularnog korita maternalne komponente placentarne cirkulacije, predstavlja 
abnormalnost prisutnu kod hipertenzivnog sindroma u trudnoći, trudnoća 
komplikovanim zastojem u rastu ploda i ĉak u trećini prevremenih poroĊaja.(147) 
Jedan od metodoloških zahteva koje je naša studija ispunila, bilo je i ispitivanje SDB-
a u periodu pre 20. gestacijske nedelje, kada i dolazi do remodelovanja krvnih 
sudova placente.  
Istraţivanja placentacije i negativne posledice poremećaja ovih mehanizama, 
svakako su već duţe vremena u centru perinatoloških studija, predikcije negativnog 
ishoda, kako rane trudnoće, tako i njenog daljeg toka i ishoda. 
Ovde se još jednom mora napomenuti da je navedeni sistem pozitivne povratne 
sprege (zaĉaranog kruga), prisutan u gotovo svim relacijama SDB-a, inflamatornog 
odgovora, negativnog ishoda trudnoće i riziko-faktora, koji doprinose ovim pojavama. 
Pored gojaznosti i njenog opisanog uticaja na razvoj inflamacije i SDB-a,(148) i brojni 
neuroendokrini mehanizmi imaju znaĉajnu ulogu u patofiziologiji inflamatornog 
odgovora i razvoju SDB-a. 
Aktivacija simpatikusa i produkcija kateholamina (hormona nadbubreţne ţlezde), 
povećava inflamatorni odgovor u ciljanim organima,(149) uz dalje poremećaje 







adrenalne osovine, koja reguliše nivo inflamatornog odgovora dejstvom kortizola. 
Hroniĉno pojaĉana sekrecija kortizola, koja se javlja kako zbog povećanog 
inflamatornog odgovora, tako i zbog poremećaja cirkadijalnog ritma njegove 
sekrecije, usled poremećene arhitektonike sna koji prate SDB, poslediĉno dovodi do 
disregulacije glukokortikoidnih receptora, smanjujući njegovu antiinflamatornu 
aktivnost.(150) Ovaj auto-amplificirajući proces svakako predstavlja rizik za loš ishod 
trudnoće, pogotovo ako se javi na njenom poĉetku.  
 
6.3.3. Uticaj hipoksije na ishod trudnoće 
 
Patofiziološki mehanizmi uticaja hroniĉne hipoksije na fetalni razvoj, moţda su 
najviše prouĉeni na animalnim modelima objavljenim u skorijim istraţivanjima na 
pacovima.(151) Ovo istraţivanje je ispitivalo trudnoću i poroĊaj laboratorijskih ţivotinja 
u uslovima koji su simulirali nultu nadmorsku visinu, treći i peti kilometar nadmorske 
visine i sledstvene parcijalne pritiske kiseonika koji vladaju na ovim uslovima. Uticaj 
hipoksije je u navedenoj studiji doveo do abnormalne poroĊajne teţine i 
postnatalnog rasta, kod neonatusa u hipoksiĉnim trudnoćama uz, na prvi pogled, 
paradoksalnu akceleraciju rasta u hipoksiĉnim fetusima. Studija je našla da hipoksija 
dovodi do poremećenih obrazaca ponašanja majke, poremećaj šeme rasta 
neonatusa kako pri roĊenju, tako i u neonatalnom periodu i poremećaj endokrine 
funkcije uz znaĉajno povećanje nivoa kortikosteroida i kod majke i kod fetusa.  
Poremećaj vrednosti kortikosteroidnih hormona je pratilac stresnih situacija 
dokazanih i u drugim istraţivanjima i ukazuje na ĉinjenicu da hroniĉna hipoksija 
predstavlja znaĉajan stres. Trudnoća dodatno, sama po sebi, kompromituje 
kompenzatorne mehanizme i funkcionisanje hipotalamo hipohofizno adrenalne 
osovine, koja se kod fetusa pacova razvija dominanatno na kraju trudnoće.(152) Tako 
su endokrini poremećaji kod fetusa krajem trudnoće posledica kombinacije 
poremećaja endokrinog sistema i kod majke i kod fetusa. 
Što se tiĉe poroĊajne teţine, kao jednog od glavnih prediktora ishoda razvoja, i ova 
studija je potvrdila da je poroĊajna teţina u grupi najizloţenijoj hipoksiji (5 km 







anoreksiĉnog uticaja hipoksije na majku i smanjenog energetskog unosa, koji je 
prisutan ĉak i kod aklimatizovanih ţivotinja,(153) dodatni faktori od strane fetusa su 
takoĊe, doprineli ovom fenomenu, pre svega poremećaj metabolizma i endokrine 
funkcije. Ipak nasuprot rezultatima u grupi na 5 km, boravak na visini od 3 km je 
znaĉajno povećao poroĊajnu teţinu. Jasni mehanizmi koji dovode do ove pojave 
nisu taĉno utvrĊeni, ali ovi rezultati ukazuju na aktivirianje odreĊenih adaptacionih 
mehanizama (najverovatnije neuroendokrinih uz povećanje kortikosteroidne 
aktivnosti), koji na odreĊenom blaţem nivou hipoksiĉnog stresa deluju ĉak i 
protektivno.  
Ipak i jedna i druga grupa izloţene hipoksiji, pokazale su ubrzan postnatalni rast, što 
je oĉekivano u odnosu na abdnormalnu poroĊajnu teţinu na roĊenju, i snaţno 
povezano sa postnatalnim razvojem metaboliĉkih poremećaja (Diabetes, 
gojaznost).(152) Nalazi su dakle, bili u skladu sa drugim kliniĉkim studijama koje 
ukazuju da će deca roĊena sa većom telesnom masom imati veću šansu za 
metaboliĉke poremećaje, kao i deca sa izraţeno manjom telesnom masom pri 
roĊenju usled fenomena nadoknaĊivanja rasta,(154) potvrĊujući negativan uticaj 
intrauteriune hipoksije na postnatalni razvoj dece. 
 
6.4. Uticaj respiratornih poremećaja tokom spavanja i 
njihovog leĉenja na telesnu masu novoroĊenĉadi 
 
Kao što je izneto u rezultatima rada, trudnice sa neleĉenim respiratornim 
poremećajima tokom spavanja (Grupa 2), rodile su novoroĊenĉad, ĉija je proseĉna 
telesna masa bila statistiĉki znaĉajno manja u odnosu na ispitivanu i kontrolnu 
grupu. Ova razlika iznosila je proseĉno oko 200 g i sama po sebi, nije imala veću 
kliniĉku znaĉajnost, pošto su proseĉne vrednosti u svim grupama u opsegu 
normalne telesne mase novoroĊenĉadi.  
Mnogo znaĉajnije zakljuĉke, pri analizi telesne mase, dobili smo kada smo analizirali 







ploda, kao jednog od najbitnijih parametara fetalnog i novoroĊenaĉkog opšteg 
stanja, iskazanog kroz udeo dece male za gestacijsku dob.  
Ovo je kliniĉki parametar, koji svakako mnogo bolje korelira sa stanjem ploda u 
odnosu na apsolutnu teţinu ploda, i koji se stoga i koristi kao jedan od osnovnih 
parametara perinatalnog ishoda u gotovo svim perinatološkim istraţivanjima.  
Pored navedenog, odreĊene studije su dobile ĉak i veću proseĉnu telesnu masu 
novoroĊenĉadi kod pacijentkinja sa OSAHS, ali u sklopu povećane uĉestalosti 
gojaznosti i poslediĉnog gestacijskog dijabetesa kod pacijentkinja sa OSAHS i 
sledstvene akceleracije fetalnog rasta u sklopu dijabetiĉne fetopatije.(35, 155) Zato je 
udeo trudnoća sa zastojem u rastu ploda, posledicom fetoplacentarne insuficijencije, 
jedini realni parametar, pri analizi uticaja respiratornih poremećaja u snu i njihovog 
leĉenja na telesnu masu novoroĊenĉeta.  
Za potrebe istraţivanja, definisali smo novoroĊenĉe malo za gestacijsku dob (SGA) 
u sluĉajevima gde je njegova telesna masa na roĊenju bila ispod 5-og percentila za 
odreĊenu gestacijsku starost. Noviji stavovi ukazuju da ova granica sa najboljim 
odnosom senzitivnosti i specifiĉnosti predviĊa zdravstveno stanje novoroĊenĉeta i 
rizik od daljih ranih i kasnih neonatalnih komplikacija i sledstvenog psihomotornog 
razvoja, iako neke studije predlaţu postavljanje granice i na treći percentil (1) Podaci 
ukazuju da je neonatalni mortalitet ove dece i do pet puta veći u sluĉaju SGA, kao i 
da je granica na 10-om percentilu isuviše neprecizna, pošto je većina dece koja 
upada u ovu kategoriju, konstitucionalno mala usled normalnih bioloških faktora, a 
ne usled intrauterinog zastoja u rastu ploda u sklopu fetoplacentarne insuficijencije, 
ili drugog patofiziološkog mehanizma.  
Metodološki nedostatak naše studije u ovom smislu, predstavlja odsustvo ispitivanja 
drugih faktora fetalnog rasta, i standardizacije na osnovu konstitucije roditelja, ili 
prisustva poremećaja metabolizma glukoze u trudnoći, mada smatramo da ovo nije 
bitnije uticalo na rezultate. 
Udeo SGA je kod trudnica sa SDB, koje nisu koristile NIV kao metod leĉenja, iznosio 
visokih 9.76%, gotovo duplo više nego u grupama 1 i 3, gde se nije statistiĉki 
znaĉajno razlikovao. Ovo je veoma bitan kliniĉki podatak, koji potvrĊuje negativan 







Brojne studije su već potvrdile povećanu uĉestalost IUGR-a u trudnoćama 
komplikovanim SDB-om, ali je retko koja ispitivala i uspela ne samo da identifikuje, 
već i kvantifikuje pozitivan efekat adekvatnog tretmana na uĉestalost ove pojave. 
Neinvazivna ventilacija je dakle doprinela da ovaj SGA kao parametar perinatalnog 
ishoda bude drastiĉno bolji u odnosu na trudnice bez terapije i komparabilan, ako ne 
i superioran sa trudnicama bez SDB-a, ĉime je povrdila svoje mesto u leĉenju SDB-a 
i potvrdila hipotezu da su patofiziološki mehanizmi u sklopu SDB-a, koji dovode do 
ovih loših ishoda apsolutno korektabilni. Naime, hipoteza br. 4 tvrdi da je oĉekivano 
da će terapijski uĉinak neinvazivne ventilacije kod trudnica sa navedenim 
poremećajima rezultirati u toku i ishodu trudnoće sa manje komplikacija, što je 
navedenim rezultatom i potvrđeno. 
Ovi rezultati su svakako u skladu sa drugim studijama. Tako su Chen i saradnici, 
imali 18,3% dece klasifikovanih kao SGA u grupi trudnica sa OSAHS, spram 13,5% 
SGA kod trudnica bez OSAHS. TakoĊe, udeo sa telesnom masom ispod 2500 bio je 
dvostruko veći u grupi sa OSAHS (8,6% naspram 4,2%).(156) 
AHI se od respiratornih parametara i ovde pokazao kao relativno pouzdan prediktor 
telesne mase na roĊenju, ukazujući na to da su više intenzitet i frekvenca, nego 
dubina ovih respiratornih poremećaja momenat, koji najviše utiĉe na perinatalni 
ishod. Oĉekivano, pacijentkinje sa najteţim oblikom SAHS, izraţenom kroz vrednost 
AHI, rodile su decu najmanje proseĉne telesne mase.12 Konkretna analiza u našoj 
statistiĉkoj obradi podataka na ţalost nije uzimala u obzir tretman SDB-a, te je 
moguće da bi ove razlike bile daleko izraţenije i prediktivnost AHI još veća, da je 
izolovano ispitivan njegov uticaj na ishod trudoće bez primene NIV. 
 
6.5. Dostignuta gestacijska starost i prevremeni poroĊaj 
 
Sindrom prevremenog poroĊaja, predstavlja jedan od najkontraverznijih i 
najznaĉajnijih kliniĉkih entiteta savremene akušerske prakse. Prematuritet sam po 
                                                 







sebi, vodeći je uzrok perinatalnog morbiditeta i mortaliteta, kao i ranog i kasnog 
neonatalnog morbiditeta i mortaliteta, pre svega razvojem respiratorne patologije 
novoroĊenĉeta, neonatalnih infekcija i neuroloških sekvela i sledstvenog 
psihomotornog razvoja.(154) 
Njegova stopa, iznosi oko 5-9% u razvijenim zemljama, a velika studija na ovu temu 
sprovedena na našoj Klinici ustanovila je na desetogodišnjem uzorku stopu 
prevremenog poroĊaja od 4.82%.(157) Stopa prevremenog poroĊaja je uprkos razvoju 
medicine i perinatalne zaštite, ostala bez znaĉajnijih promena poslednjih decenija 
(paradoksalno ĉak uz trend porasta). Ova ĉinjenica, predstavlja jednu od najvećih 
frustracija zdravstvenih radinka iz oblasti perinatologije.(158) 
Ovakvu epidemiološku situaciju, autori iz ove oblasti pripisuju sve većem broju 
multiplih trudnoća iz programa asistiranih reproduktivnih tehnologija, (159) kao 
znaĉajnog porasta takozvanih medicinski indukovanih prevremenih poroĊaja. 
Podela prevremenih poroĊaja bazirana je po brojnim osnovama, dok su podele  iz 
ugla kliniĉke interpretacije najbitnije, bazirane na osnovu dostignute gestacijske 
starosti, ovaj parametar je najznaĉajniji prediktor sledstvenog perinatalnog 
mortaliteta i morbiditeta.(160) 
Pored navedenog, podela po tipu prevremenog poroĊaja, koja podrazumeva 
spontani prevremeni poroĊaj sa intaktnim fetalnim membranama, prevremeno 
prsnuće plodovih ovojaka (Preterm premature rupture of membranes – PPROM), i 
medicinski indikovan prevremeni poroĊaj (na osnovu indikacija od strane majke ili 
ploda) je od izuzetne znaĉajnosti iz ugla mera koje preduzimamo u antenatalnoj 
zaštiti trudnica.  
Ispitivanje etiologije, apostrofiralo je anamnestiĉke podatke o prevremenom 
poroĊaju, uz dokazanu inkompetenciju cervikalnog kanala i infektivne uzroĉnike, kao 
osnovne uzroke prevremenog poroĊaja i na ove faktore pored osnovnih mera 
antenatalne zaštite, malo moţemo uticati. Iz tih razloga od velike vaţnosti i zadataka 








Medicinski indikovani prevremeni poroĊaji, sa druge strane, su kod nas, kao i u svetu 
u znaĉajnom porastu.(157)
 Ovaj segment predstavlja znaĉajno polje interesovanja 
našeg delovanja pošto kontrolom i tretmanom odreĊenih stanja majke (pre svega 
hipertenzivnog sindroma), moţemo znaĉajno uticati na ovaj, verovatno najbitniji 
parameter perinatalnog ishoda.  
Ovo je kao što je navedeno iz same postavke našeg istraţivanja bio i jedan od 
ciljeva. 
Novija istraţivanja, ukazuju da pored uticaja SDB-a na razvoj hipertenzivnog 
sindroma i povećanja parametara inflamatornih odgovora, koji imaju ulogu u 
patogenezi prevremenog poroĊaja,(161) i sam poremećaj sna, kao takav, predstavlja 
novi faktor rizika za prevremeni poroĊaj,(162) uz nestratifikovani OR za razvoj 
prevremenog poroĊaja od 1,43. 
Slab kvalitet sna, iskazan kroz restrikciju i fragmentaciju sna (pratioce SDB-a), 
koreliraju sa navedenim poremećajima imunog sistema, naroĉito sa povećanim 
nivoima proinflamatornih citokina ukljuĉenih u brojne patofiziološke mehanizme 
trudnoće.(163) 
Iako je navedeno istraţivanje analiziralo kvalitet sna više u kontekstu depresivnog 
sindroma, njegovi rezultati, ipak ukazuju na kompleksan uticaj patofizioloških 
fenomena tokom spavanja (pre svega insomije), na razvoj prevremenog poroĊaja uz 
dokazani uĉinak na disfunkciju kardiovaskularnog sistema i razvoja brojnih 
metaboliĉkih poremećaja.  
Autori smatraju da bi mere za poboljšanje kvaliteta sna doprinele i smanjenju broja 
prevremenih poroĊaja.(163, 30) 
TakoĊe, respiratorni poremećaji tokom spavanja su u drugim studijama, apostrofirani 
i kao riziko-faktori za nastanak produţenog poroĊaja, veće stope carskog reza i 
razvoj postpartalne depresije.(30, 35, 36, 164) 
Psihijatrijski aspekt ovog problema i njegov adekvatan tretman, svakako je detalj 
kojim bi medicina sna i perinatologija, kao nauke morale ozbiljnije da se pozabave, 







Naši rezultati potvrdili su stavove, zabeleţene u drugim istraţivanjima. Pacijentkinje, 
kod kojih nije primenjivana NIV, kao vid leĉenja porodile su se statistiĉki znaĉajno 
ranije, za oko 7 dana u poreĊenju sa pacijentkinjama kod kojih je NIV primenjena 
kao metod leĉenja.13 TakoĊe, prisustvo SDB, ukoliko je tretirano NIV-om, dostiglo  je 
proseĉnu gestacijsku starost u rangu pacijentkinja bez poremećaja disanja tokom 
spavanja, što je bitan parameter.  
Ipak, proseĉna gestacijska starost u ispitivanim grupama, nije se pokazala kao bitniji 
kliniĉki parameter, pošto je u sve tri grupe spadala u opseg terminske trudnoće. 
Od pojedinaĉnih respiratornih parametara, vrednost AHI indeksa je jedina pokazala 
statistiĉki znaĉajnu linearnu korelaciju sa duţinom gestacije, uz smanjenje 
gestacijske starosti porastom vrednosti AHI i teţinom OSAHS. Ovo je još jedna 
potvrda prediktivne vrednosti ovog parametra, mada je stepen korelacije bio izrazito 
nizak i teško da se moţe znaĉajnije primeniti u kliniĉkoj praksi. 
Udeo prevremenih poroĊaja, kao jedan od najznaĉajnijih parametara perinatalnog 
ishoda, mnogo je jasnije ukazao na realnu opasnost SDB-a na ishod trudnoće i 
blagotvornost njegovog tretmana na ishod iste. Kako je prikazano u tabeli 8., kod 
trudnica iz grupe 1 i 3 on se nije statistiĉki znaĉajnije razlikovao, u našem podneblju 
bio je u nivou stope prevremenog poroĊaja od oko 5%,(157)
 dok je u grupi neleĉenih 
trudnica iznosio zapanjujućih 19.51%.  
Iako se navedeni rezultati moraju uzeti sa odreĊenom rezervom, obzirom da nisu 
dodatno analizirani i standardizovani u odnosu na ostale poznate uzroke 
prevremenog poroĊaja (prisustvo infekcije, cervikalna insuficijencija i pozitivne 
anamnestiĉke podatke u pravcu prethodnih prevremenih poroĊaja), ipak oni nam 
daju jasan uvid u pogubno dejstvo neleĉenog SDB-a na gestacijsku starost i 
delotvornosti njihovog leĉenja.  
U studiji Chen i saradnici, 12,1% novoroĊenĉadi trudnica sa OSAHS, roĊeno je pre 
termina, u odnosu na kontrolnu grupu trudnica bez OSAHS, kod kojih je 5,4% 
novoroĊenĉadi roĊeno pre termina poroĊaja.(151) 
                                                 







Od metodoloških nedostataka studije u smislu analize gestacijske starosti, moramo 
navesti odsustvo podrobnije analize strukture prevremenih poroĊaja  ispitivanih 
grupa i relativno mali uzorak za ispitivanje ovakve pojave. 
6.6. Vrednosti Apgar skora 
 
Iako je decenijama u upotrebi skorovanje kondicije novoroĊenĉeta, po kriterijumima 
Virdţinije Apgar i dalje predstavlja standard neonatološke prakse i kvalitetan 
prediktor opšteg stanja novoroĊenĉeda i njegov mortalitet i morbiditet.(1) Obzirom na 
druge parametre perinatalnog ishoda i ovaj pokazatelj potvrdio je negativan uticaj, 
iskljuĉivo neleĉenog SDB-a u trudnoći.14  
U našoj studiji slabija kondicija novoroĊenĉadi iz Grupe 2, bila je statistiĉki znaĉajna 
samo u petom, a ne i u prvom minutu. Iako su apsolutne vrednosti u svim grupama u 
proseku bile visoke i nisu pokazale kliniĉki znaĉajniju razliku, ipak niţi Apgar skor u 
petom minutu ukazuje na odreĊeni stepen intrauterine patnje uz zamor 
kompenzatornih mehanizama ploda i sporiju i slabiju adaptaciju novoroĊenĉeta.  
Ovo je u skladu sa rezultatima drugih istraţivanja. Tako su Sahin i saradnici, dobili 
da ĉak 3 od 4 trudnice sa OSAHS raĊaju decu sa niţim Apgar skorom i ĉešćom 
potrebom za intenzivnom negom u odnosu na trudnice bez navedenog stanja. (92, 42) 
Chen i saradnici, izraĉunali su da 1,3% pacijentkinja sa OSAHS su rodile decu ĉije 
su vrednosti AS bile ispod 7 u petom minutu, u odnosu na 0,1% pacijentkinja u 
kontrolnoj grupi.(151) 
U studiji Luis i saradnika, prijem na odeljenje neonatalne intenzivne nege i terapije 
iznosio je 26,3% za novoroĊenĉad majki sa OSAHS, naspram 10,5% novoroĊenĉadi 
ĉije majke nisu imale OSAHS tokom trudnoće.(165) 
Naš rad se na ţalost više fokusirao na opstetriĉne nego na neonatološke parametre 
ishoda trudnoće, tako da nisu obraĊeni podaci o stopi prijema na odeljenje 
neonatalne intenzivne nege, kao I dalji postnatalni razvoj novoroĊenĉadi, koji bi 
svakako mnogo preciznije dali uvid o uticaju SDB-a na zdravlje dece. Ova ĉinjenica 
svakako predstavlja jedan od zadataka u budućim istraţivanjima. 
                                                 







6.7. Razvoj hipertenzivnog sindroma u trudnoći 
 
Sleep apnea je poznati i dokazani faktor rizika za razvoj arterisjke hipertenzije,(92) koji 
doprinosi njenom teţem toku i kompromitovanom leĉenju gde je potvrĊen benefit 
neinvazivne ventilacije i kao antihipertenzivne terapije kod opšte populacije. U tom 
smislu akcenat našeg, ali i brojnih drugih istraţivanja, fokusira se baš na ovaj aspekt 
uticaja SDB-a na tok i ishod trudnoće.  
Hrkanje samo po sebi, (izolovano i bez polisomnografski potvrĊenog prisustva SDB), 
iako marker respiratornih poremećaja u snu, nije u svim istraţivanjima dovelo do 
povećane uĉestalosti hipertenzije, niti lošijem perinatalnom ishodu.(34) Hrkanje ima 
povećanu incidencu kod trudnica, usled fizioloških promena koje prate trudnoću, i 
javlja se kod ĉak petine trudnica, (34) ali u opstetriĉkoj populaciji oĉigledno nije toliko 
ubedljiv prediktor SDB.(34, 166)  
Ovo je potvrĊeno i istraţivanjima Loube i saradnika.(35) Ova istraţivanja su potvrda 
da populacija trudnica ipak zahteva drugaĉij pristup, pošto hrkanje u opštoj 
populaciji, svakako dobro korelira sa nalazima polisomnografije.(56) Još jednoj studiji 
je dokazano da 23% trudnica krajem trudnoće ima izraţeno hrkanje, te da se 
hipertenzija razvija u 14% trudnica koje hrĉu, i 6% trudnica koje ne hrĉu. U istoj 
studiji preeklampsija se javila  kod 10% trudnica koje hrĉu i 4% trudnica koje ne 
hrĉu.(59) 
TakoĊe, postoje i istraţivanja, koja nisu potvrdila vezu izmeĊu hrkanja, SDB i 
uĉestalosti gestacijske hipertenzije, poput onih sprovedenih od strane Yin i 
saradnika.(167) 
Naši rezultati su pokazali izrazito veliku zastupljenost hipertenzivnog sindroma u 
trudnoći od pribliţno 30%, i ovo svakako prevazilazi standard od oko 10% koji se 
smatra za incidencu hipertenzije u trudnoći.(168) 
Iako, naše podneblje predstavlja sredinu sa izraţenim prisustvom riziko-faktora za 
kardiovaskularna oboljenja, ovo ipak ne objašnjava ovu razliku. Ĉinjenica je da naše 
istraţivanje nije sprovedeno na opštoj obsteriĉkoj populaciji, već na trudnicama koje 







sindroma u trudnoći, te nas ovaj metodološki nedostatak studije ograniĉava u 
izvoĊenju zakljuĉaka o uĉestalosti hipertenzije na širu (opštu) populaciju trudnica.  
Ukupna pojava hipertenzije u trudnoći je svakako bila najveća u grupi 2, gde je 
iznosila gotovo 40%, iako ova razlika nije dostigla statistiĉku znaĉajnost,15 
najverovatnije usled manjeg obima uzorka za odreĊivanje ovakvih pojava.  
Najznaĉajniji rezultat studije i primenjene intervencije u formi NIV, nije se dakle 
ogledalo u smanjenju ukupne uĉestalosti hipertenzije u trudnoći, već u distribuciji 
teţine kliniĉke slike hipertenzivnog sindroma, odnosno u smanjenju uĉestalosti teţih 
formi ovog sindroma. Ovo je iz kliniĉkog ugla daleko vaţniji moment, pošto su većina 
fetalnih i maternalnih komplikacija u ovom sindromu direktno vezane za teţinu 
kliniĉke slike i stepen preeklampsije.(1) 
Tako su trudnice sa SDB, koje nisu koristile NIV kao vid leĉenja, imale 3-4 puta veću 
šansu za razvoj preeklampsije u odnosu na trudnice sa SDB, koje su koristile NIV i 
trudnice bez respiratornih poremećaja tokom spavanja. Dodatno, trudnice koje su 
koristile NIV, nisu imale statistiĉki znaĉajno veću uĉestalost ni hipertenzije ni 
preeklampsije u odnosu na kontrolnu grupu bez SDB. Ovakvi rezultati su svakako 
potvrda benefita NIV u leĉenju hipertenzije, i njenoj prevenciji, ĉime se još jednom 
potvrđuje hipoteza br. 2. 
AHI se još jednom pokazao, kao najpouzdaniji respiratorni parametar u predikciji, 
kako pojave hipertenzivnog sindroma, tako i teţini kliniĉke slike i pojave 
preeklampsije. Pored njega i broj apnea sa signifikantnim desaturacijama, bio je 
izrazito veći kod trudnica sa preeklampsijom,16 potvrĊujući patofiziološke 
pretpostavke da desaturacioni fenomeni sa hipoksemijom, vraćanjem na 
normoksemiju i poslediĉnim oksidativnim stresom i inflamatornom kaskadom igraju 
znaĉajnu ulogu u patogenezi preeklampsije.  
Brojna su objašnjenja i specifiĉnosti, uzjamne povezanosti SDB i hipertenzivnog 
sindroma u trudnoći. 
Endotelijalna disfunkcija sa aktivacijom koagulacionog sistema, generalizovanim 
vazospazmom, mikroangiopatijom i hipoperfuzijom ciljanih organa, smatra se 
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patofiziološkim mehanizmom preeklamspije, ali i pratiocem SDB,(83) uz preklapanje 
faktora rizika i patogeneze.(169) TakoĊe, dokazano je i da preeklampsia per se, 
dodatno negativno utiĉe na nazalni protok vazduha, ĉak i kod ţena bez SDB, te 
predstavlja sam po sebi riziko-faktor za SDB.(74)  
Pored toga, SDB u grupi hipertenzivnih ţena dovodi i do odreĊene rezistencije na 
medikamentozni tretman.(170)  
CPAP terapija, koja se i u našoj studiji pokazala izrazito delotvornom u smislu 
hipertenzivnog sindroma, i u drugim studijama dokazano povoljno deluje na 
esencijalnu hipertenziju.(171) TakoĊe studije su pokazale da CPAP u opsegu svega 6 
cm H2O smanjuje hipertenziju na normalne vrednosti kod preklamptiĉnih trudnica. 
CPAP, takoĊe pozitivno utiĉe na negativne fenomene, poput smanjenja minutnog 
volumena i povećanja periferne vaskularne rezistencije, koji se javljaju u 
preeklampsiji.(111) Sam tok trudnoće uz uvećanje uterusa zahteva ĉešću titraciju 
CPAP terapije zbog negativnog uticaja toka trudnoće na SDB.(172) 
Naši rezultati su svakako u skladu sa rezultatima drugih studija. Tako je uĉestalost 
hipertenzije  u studiji Chena i saradnika, iznosila 4,7%, a preeklamspije 1,4%, kod 
pacijentkinja sa OSAHS, dok je kod pacijentkinja bez ovog poremećaja iznosila 2,2% 
i 0,5% istim redom.(156) 
Noćne hipoksemije, koje se javljaju kod SDB i opisana sledstvena aktivacija 
neurohumoralne kaskade simpatiĉkog nervnog sistema, inflamatorni odgovor i 
endotelijalna disfunkcija uz oksidativnu vaskularnu traumu, odgovaraju 
patofiziološkim mehanizmima koji se navode u patogenezi preeklampsije.(173) 
 
6.8. Uticaj SDB-a na naĉin poroĊaja 
 
Respiratorni poremećaji u trudnoći u odsustvu leĉenja, predstavljali su znaĉajan 
faktor rizika za operativno završavanje trudnoće, a udeo carskog reza u Grupi 2 bio 
je gotovo dvostruko veći nego u grupama 1 i 3. Studija je takoĊe potvrdila, visok 







skladu sa trendovima zabeleţenim kako na našoj Klinici tako i u većini drugih 
zemalja.(1) 
Pacijentkinje poroĊene carskim rezom, pokazale su takoĊe i veći broj apnea sa 
desaturacijama, dok vrednosti AHI indeksa uz izuzimanje pripadnosti ispitivanoj, ili 
kontrolnim grupama, nisu pokazale korelaciju sa stopom carskog reza. 
Porast udela carskog reza je sastavni deo savremene akušerske prakse i naša 
studija se na ţalost, nije podrobnije bavila strukturom i analizom razliĉitih aspekata 
carskog reza u smislu elektivnog ili hitnog operativnog završetka trudnoće, kao ni 
indikacijama za njegovo izvoĊenje, bilo maternalnim, bilo fetalnim, što iz ove 
perspektive svakako spada u nedostatak studije. Sam porast carskog reza se u 
današnje vreme ne moţe apsolutno smatrati negativnim perinatološkim parametrom, 
ukoliko se podrobnije ne utvrdi detaljna struktura situacije u kojoj se on izvodi sa 
svim poslediĉnim ranim i kasnim komplikacijama i celokupnim opterećenjem 
zdravstvenog sistema.   
Rezultati koje smo dobili potvrĊeni su i u drugim studijama. Jedna od studija na ovu 
temu potvrdila je da skraćenje duţine sna krajem trudnoće (fenomen koji je pratilac 
neleĉenih SDB), utiĉe na produţeno vreme poroĊaja i povećanu uĉestalost carskog 
reza.(174) 
Stopa carskog reza je kod Chen i saradnika bila 50,4% za pacijentkinje sa OSAHS, 
dok je kod pacijentkinja bez OSAHS iznosila 37,3%.(151) 
Tek bi detaljnije istraţivanje, jasno koncentrisano i usmereno na ovaj aspekt 
perinatalnog ishoda, utvrdilo da li patofizioliški mehanizmi, koji prate SDB u trudnoći, 
remetilaĉki interferiraju sa neurohumoralnom regulacijom fiziološkog toka poroĊaja, 
dovodeći do njegovog neuspeha kao takvog, ili negativan uticaj SDB na zdravstveno 
stane majke i ploda (ogledano kroz i u našoj studiji potvrĊenu kompromitaciju 
fetalnog stanja i pojavu hipertenzivnog sindroma majke), zahteva operativni 
završetak trudnoće koje je svakako ĉešći u navedenim stanjima. Ovo su ujedno i dva 
osnovna objašnjenja povećanja stope carskog reza kod pacijentkinja sa SDB bez 







TakoĊe, studija Louis i saradnika, potvrdila je povećanu uĉestalost kako elektivnog, 
tako i hitnog carskog reza kod pacijentkinja sa OSAHS, kao i lošiji maternalni ishod 
carskog reza kod pacijentkinja sa OSAHS, predstavljajući ih posebno vulnerabilnom 
grupom.(80) Pored gojaznosti i SDB mehanizmima endotelne disfunkcije i baziĉne 
vazokonstrikcije koja kompromituje oksigenaciju tkiva i poslediĉno zarastanje 
rane.(175)  
 
6.9. Patofiziološke posledice hipoksije u trudnoći na 
perinatalne ishode 
 
Kako su rezultati studije potvrdili negativan uticaj neleĉenih respiratornih poremećaja 
tokom spavanja na ishod trudnoće, dalji tekst još jednom navodi patofiziološke 
aspekte najodgovornijeg ĉinioca za ovu pojavu, odnosno hipoksije na negativan tok i 
ishod trudnoće.  
Pretpostavka je da iako su frekvenca i intenzitet apnea i hipopnea kod trudnica 
relativno niske, vulnerabilni fetalni organizam je posebno osetljiv na navedene 
nokse, uprkos svojim kompenzatornim mehanizmima. Kampman i saradnici,(176) 
ustanovili su da povećana rezistencija protoku vazduha ima znaĉajnije posledice na 
trudnice u odnosu na ostale ţene u smislu kiseoniĉne homeostaze.  
Suptilnije analize, dokazale su negativan uticaj SDB, sa povećanim fetalnim 
markerima intenzivne eritropoeze (nukleusni eritrociti i eritropoetin) i povećanja IL-6, 
kao pokazateljima fetopatije, ĉak i u sluĉajevima urednih konvencionalnih 
parametara fetalnog stanja, iskazanih kroz vrednosti AS i druge perinatološke 
parametre.(177) 
Ispitivanja uticaja hipoksije i sledstvenog IUGR–a, na produkciju fetalnog surfaktana 
kao najbitnijeg faktora u prevenciji, ili razvoju novoroĊenaĉkog respiratornog distres 
sindroma i dalje su dosta kontraverzna, obzirom na multifaktorijalni uticaj na razvoj 
sistema surfaktanta i interakcije glukokortikoidnog sistema i metabolizma 
glukoze.(178) Ipak, zakljuĉci odreĊenih studija(179) su da je najverovatnija varijabla, 







Umerene i kratkotrajne alteracije, mogu pokazivati i benefit u smislu brţe pripreme 
fetusa za ekstrauterini ţivot i ovo je mogući odgovor na ĉesto zapaţene pozitivne 
perinatalne ishode intrauterine ugroţenih fetusa. Ipak ozbiljnije, hroniĉne promene u 
smislu hipoksije svakako vode do patoloških zbivanja u sistemu surfaktanta. U ovaj 
sistem su svakako ukljuĉeni i brojni drugi humoralni mehanizmi, poput insulinu 
sliĉnog faktora rasta (Insuline like gfowth factor - ILGF) i vazoaktivnog endotelnog 
faktora rasta. Sumarno, svi intrauterino kompromitovani fetusi su hipoksemiĉni, 
hiperkortizolemiĉni i hipoglikemiĉni i meĊusobni uticaj ovih faktora nezavisno i 
udruţeno utiĉe na formiranje sistema surfaktanta.(180)  
Isto istraţivanje, ukazalo je i na ĉinjenicu da kratkotrajne intermitentne hipoksije, 
mogu ĉak i pozitivno delovati na produkciju surfaktana i ekspresiju mRNA njegovih 
proteina, dok dugotrajne ponavljane hipoksije dovode od opadanja ovih proteina za 
ĉak 85%.(180) 
Naša pretpostavka je da SDB u organizmu više potencira ovakav hiposkemiĉni milje. 
Ozbiljnost, frekvenca i trajanje hipoksije varira od umerenih do izraţenih, od akutnih 
do hroniĉnih i konstantnih do intermitentnih. Stalno stanje hipoksemije dovodi do 
celularnih i molekularnih mehanizama koje inhibiraju, a ne stimulišu proizvodnju 
surfaktanta koja se viĊa u intermitentnim hipoksemiĉnim modelima. Drugaĉiji uzroci 
hipoksije stoga, potenciraju drugaĉije fetalne adaptacione mehanizme.(181) 
Pored navedenog, gestacijski period u kome noksa deluje, takoĊe utiĉe na efekat 
koji se ispoljava na sistem surfaktanta,(182) uz posebnu osetljivost druge polovine 
trudnoće, kada je uticaj SDB najveći. Uloga glukokortikoida, kao endogenog 
regulatora produkcije surfaktanta i uticaja hipoksije, svakako nije konstatan i 
uniforman proces. Verovatno i drugi hormonski faktori, faktori transkripcije i faktori 








6.10. Rezultati drugih studija o uticaju respiratornih 
poremećaja tokom spavanja na ishod trudnoće  
 
Iako su tokom analize pojedinaĉnih parametara perinatalnog ishoda, oni mahom 
komparirani sa rezultatima drugih studija, smisleno je u daljem tekstu, s obzirom na 
opseg problema, sumarno još jednom navesti zapaţanja, stavove i rezultate i drugih 
autora, koji su se bavili ovim problemom, a ĉije su studije, mahom potvrdile naše 
rezultate. TakoĊe, ţelja nam je i da se istaknu metodološke razlike i snaga kliniĉkih 
zakljuĉaka, koji se mogu izvesti iz našeg rada u odnosu na zakljuĉke citiranih autora. 
Brojne studije do sada su potvrdile negativan uticaj OSAHS i SDB, na tok i ishod 
trudnoće, kako po majku, tako i po novoroĊenĉe, iskazano znaĉajno ĉešćim 
komplikacijama u trudnoći od strane majke, kao i lošijim parametrima perinatalnog 
ishoda. U tom svetlu, mogli bismo reći da je OSAHS u trudnoći, poznat i dokazan 
pratilac, koji doprinosi lošijem ishodu trudnoće, zbog ĉega bi ovu tvrdnju, mogli 
postaviti i kao aksiom. Naša studija potvrdila je ovo saznanje. 
Sa druge strane, retke su studije koje su ispitivale direktan uticaj primenjenog 
tretmana u obstetriĉkoj populaciji (kako konzervativnog, tako i primenom metoda 
neinvazivne ventilacije) i efekat primenjenih mera na ishod ovih visoko riziĉnih 
trudnoća.   
Neskromno bi bilo reći, da je ovo verovatno najopseţnija interventna studija na ovu 
temu na koju smo do sada naišli i da su sve studije većeg obima do sada mahom 
bile observacione u smislu analize uticaja prisustva SDB-a na tok ili ishod trudnoće.  
Smatra se, da se respiratorni poremećaji tokom spavanja povećavaju, za pribliţno 
20% u toku trudnoće.(46) Iako je metodološki teško postaviti i dokazati sledeću 
tvrdnju, većina autora smatra da svi negativni fenomeni SDB-a u trudnoći, ne deluju 
izolovano, već udruţeno sa drugim riziko-faktorima za loš ishod trudnoće u 
specifiĉnom zaĉaranom krugu, potencirajući negativne efekte pojedinaĉnih riziko-
faktora, ali da baziĉni, ili rezidualni rizik od ovih poremećaja ostaje i dalje visok, tako 








Olivarez i saradnici, ispitivali su prediktivni uticaj Berlinskog upitnika na prisustvo 
OSAHS i fetalni rad srca, na 100 pacijentkinja i dobili da je senzitivnost i specifiĉnost 
Berlinskog upitnika u poreĊenju sa polisomnografijom 35% i 63,8%, ĉineći Berlinski 
upitnik, popriliĉno nepouzdanom na populaciji trudnica.(88) Ipak, komponenta hrkanja 
se i u navedenoj studiji pokazala kao najsenzitivniji prediktor. Pored navedenog, 
kardiotokografski monitoring fetalnog srĉanog rada u periodu od preko 3 sata 
(poznatiji kao kontinuirani monitoring), nije pokazao nikakvu asocijaciju fetalnog 
srĉanog rada i polisomnografskih parametara, sem nesignifikantnih pojava 
varijabilnih deceleracija pre 32. gestacijske nedelje.(88) Navedeni autori, dovode u 
sumnju pretpostavku fetalne hipoksije tokom majĉine epizode apnee i njen uticaj na 
ishod trudnoće.  
Naša studija, svakako je potvrdila lošiji ishod trudnoće kod trudnica sa SDB, 
fenomenom, koji je zabeleţen u brojnim drugim studijama. Pored navedenog, naša 
studija je potvrdila i blagotvorni efekat NIV na ishod trudnoće, a ovo je podatak koji je 
retko ispitivan u drugim studijama. Većina navedenih studija su po dizajnu, bile 
observacione i retrospektivne, i retko koja je bila dizajnirana kao prospektivni kliniĉki 
eksperiment. 
Brojne studije su ispitivale i dokazale udruţenost OSAHS, sa niskom telesnom 
masom novoroĊenĉadi(183), intrauterinim zastojem u rastu ploda(35), prevremenim 
poroĊajem(184), povećanom stopom carskog reza(80), niţim Apgar skorom na 
roĊenju(185), i pojavom preeklampsije(29). Ipak, većina ovih istraţivanja bazirana su na 
prikazima sluĉaja ili malom uzorku ispitanica.  
Verovatno, najveća studija na temu SDB i ishoda trudnoće, sprovedena 
retrospektivno 2005. godine od strane Chen-a i saradnika na Tajvanu, na 791 
trudnici sa OSAHS i 3955 trudnica bez OSAHS, a na osnovu podataka iz nacionalnih 
registara, koji u ovoj zemlji postoje.(156) Ipak, ni ova studija, nije prospektivno 
ispitivala uticaj tretmana na eventualno poboljšanje već dokazanog negativnog 
uticaja OSAHS na ishod trudnoće.  
Ovom studijom se došlo do zakljuĉka, da nakon standardizacije pacijentkinja po 
brojnim karakteristikama,  ţene sa OSAHS imaju 1.76 puta veću uĉestalost za malu 







uĉestalost za pojavu SGA, 1.74 puta veću uĉestalost za operativno završavanje 
trudnoće, 1.60 puta veću uĉestalost za preeklampsiju, 1.63 puta veću uĉestalost za 
pojavu gestacijskog dijabetesa i 3.18 puta veću uĉestalost za pojavu gestacijske 
hipertenzije.(156) 
Kapsimalis i Kruger, takoĊe su pronašli povećanu uĉestalost prevremenog poroĊaja i 
preeklampsije kod pacijentkinja sa OSAHS(184), dok je studija Luisa i saradnika, 
dobila skoro 3 puta veću uĉestalost prevremenog poroĊaja kod pacijentkinja sa 
OSAHS.(165) 
Brojne studije su potvrdile smanjene vrednosti Apgar skora na roĊenju, kod 
pacijentkinja sa OSAHS.(68) Chen i saradnici su dobili da je šansa da dete ima 
vrednost Apgar skora ispod 7 u petom minutu, ĉak deset puta veća u prisustvu 
OSAHS, ali je uĉestalost ove pojave bila manja za dostizanje statistiĉke 
znaĉajnosti.(156) Prospektivna studija uticaja noćne hipoksije na telesni sastav 
novoroĊenĉeta, nije ustanovila uticaj OSAHS na povećanu koliĉinu masnog tkiva kod 
novoroĊenĉadi.(186) 
Luis i saradnici, su takoĊe u svojoj retrospektivnoj studiji sprovedenoj od 2000-2008 
na 57 trudnoća komplikovanih OSAHS i na 114 kontrolnih negojaznih i gojaznih 
trudnica bez OSAHS, potvrdili negativan uticaj OSAHS na perinatalne ishode u 
smislu uĉestalosti preeklampsije, stope prevremenog poroĊaja i drugih medicinskih 
komplikacija.(80) Preeklampsija se javila kod 19,3% ispitanica sa OSAHS, naspram 
12,05% gojaznih i 7% negojaznih kontrolnih trudnca bez OSAHS. Proseĉna 
gestacijska starost iznosila je 36,5, naspram 38,7 i 38,4 gestacijske nedelje istim 
redom, a proseĉna telesna masa 3013 g. naspram 3288 g. i 2975 g.(165) Rizik za 
prevremeni poroĊaj iznosio je 29,8% za OSAHS i 9,6% i 12,3% za kontrolne gojazne 
i negojazne trudnice uz drastiĉnu razliku u udelu ekstremno prevremenih poroĊaja 
pre 32. gestacijske nedelje (12,3%, naspram 0,9% i 3,5% istim redom). Većina 
prevremenih poroĊaja, bila je iz grupe medicinski indikovanih.(165) 
Što se tiĉe komparabilnosti dijagnostiĉkih metoda medicine sna i svakodnevnih 
perinatoloških dijagnostiĉkih testova, odreĊeni prikazi sluĉaja, ukazali su na promene 
u rezultatima non stres testa (NST) u toku perioda apnee u toku polisomnografskog 







Sahin i saradnici, ispitivali su NST kod 35 trudnica u toku polisomnografskog 
ispitivanja. Polisomnogrfaski parametri su u navedenoj studiji bili komparabilni sa 
rezultatima naše studije uz proseĉne vrednosti AHI kod pacijentkinja sa OSAHS od 
13,5, proseĉnu najdublju desaturaciju od 82,5% i proseĉan broj desaturacionih 
epizoda u toku noći od 45. Proseĉan skor Epfortove skale pospanosti iznosio je 7.5, 
kod pacijentkinja sa OSAHS.(92) NovoroĊenĉad pacijentkinja sa OSAHS, imale su 
niţe vrednosti AS u 1. i 5. minutu (7,5 naspram, 8,9 i 9,0, naspram 10,0), niţu 
telesnu masu i prijem na odeljenje intenzivne nege. Ipak, navedena studija je ispitala 
samo 4 ţene sa OSAHS. 75% ovih ţena, imalo je verifikovane deceleracije na 
kartiotokografskom zapisu tokom epizoda, spram svega 3,2% ţena u grupi bez 
OSAHS.(92) 
Studija Sum Ko i saradnici, ispitivala je uticaj simptoma OSAHS (bez 
polisomnografske potvrde), na 276 koreanskih trudnica i sem povećane stope 
carskog reza koja se izgubila nakon stratifikacije uzorka na osnovu prisustva 
gojaznosti, drugi parametri perinatalnog ishoda nisu pokazali znaĉajnu razliku.(155) 
Ovo istraţivanje je po našem mišljenju, potvrdilo da sam skrining trudnica, na 
osnovu anamnestiĉkih podataka i rezultata specifiĉnih upitnika, a bez naknadnog 
polisomnografskog ispitivanja nije dovoljno za adekvatan tretman. TakoĊe, još 
jednom je validnost navedenih upitnika u opstetriĉkoj populaciji dovedena u pitanje. 
U prilog ovoj tvrdnji, govori i rezultat naše studije, gde je gotovo 20% ispitanica, 
uprkos pozitivnom riziku u inicijalnom ispitivanju, imalo negativne rezultate 
polisomnografije i bolji tok i ishod trudnoće. 
Jedna od retkih prospektivnih studija, koja je ispitivala ranu primenu CPAP tretmana, 
sprovedena je u Brazilu, ali na svega 12 ispitanica sa rizikom od razvoja 
preeklampsije. Inicijalne vrednosti AHI indeksa bile su proseĉno 8,5. Vrednosti 
pozitivnog pritiska kretale su se od 4-6 cm H2O, uz maksimalne vrednsti od 8-9 cm 
H2O. Uz primenjenu CPAP i medikamentoznu terapiju, sve ispitanice odrţavale su 
arterijsku tenziju ispod 140/90 mm Hg uz proseĉne vrednosti od 122/83 mm Hg.(107) 
Ipak, negativni ishodi u smislu prevremenog poroĊaja, spontanog pobaĉaja i razvoja 
preeklampsije su zabeleţeni kod ţena sa prethodnom preeklampsijom i gojaznošću, 
dok su ţene sa izolovanom hipertenzijom, uspešno privele trudnoću kraju bez 







U navedenoj studiji je zakljuĉeno, da posebno u sluĉajevima gojaznosti i prethodne 
preeklampsije rani CPAP tretman, nije dovoljan za prevenciju preeklampsije i uredan 
tok i ishod trudnoće, ali je u odsustvu navedenih faktora sam tretman, veoma je 
delotvoran. Ipak, studija nije zakljuĉila da ni u teţim sluĉajevima CPAP tretman ne 
pomaţe, već samo da nije dovoljan za povoljan ishod trudnoće i da bi terapijski 
modaliteti, poput bilevelnog pozitivnog pritiska moţda bili adekvatniji. Bitna paralela 
navedene studije, sa našom je studijom, što nije izvedena na opštoj opstetriĉkoj 
populaciji već na grupi visokoriziĉnih trudnica za razvoj hipertenzivnog sindroma.  
U drugoj brazilskoj studiji, sprovedenoj od strane iste grupe autora, 16 trudnica sa 
hipertenzijom i hroniĉnim hrkanjem su primile CPAP tretman (7 pacijentkinja), ili 
samo nastavile medikamentoznu terapiju (9 pacijentkinja).(106) Rana primena CPAP 
terapije tokom prvih 8 nedelja trudnoće, pokazala se kao izuzetno delotvorna uz 
smanjenje vrednosti krvnog pritiska, spreĉavanje razvoja preeklampsije i smanjenje 
ukupne doze antihipertenzivnih lekova u poreĊenju sa kontrolnom grupom, kao i 
bolje perinatalne ishode iskazane kroz više vrednosti Apgar skora u prvom minutu, i 
kraćem boravku novoroĊenĉadi u bolnici. Razlika ove i naše studije je u tome, što 
navedene ispitanice nisu imale polisomnografsku dokazanu OSAHS, kako su sve 
imale vrednost AHI indeksa ispod 5. 
Proseĉe vrednosti upotrebljene metildope su iznosile 750 mg/dan u CPAP grupi, 
naspram 2000 mg/dan u kontrolnoj grupi, uz niţe proseĉne vrednosti krvnog pritiska 
i odsustva razvoja preeklampsije u CPAP grupi.(106) I ova studija, potvrdila je 
upotrebljivost i korist CPAP tretmana u trudnoći kao bezbednog, neivnazivnog i 
preventivnog terapijskog modaliteta.  
Ista grupa autora (Guilleminault i saradnici), ispitala je i tolerabilnost, primenu i 
benefit CPAP tretmana na 12 pacijentkinja sa polisomnografski dokazanim SDB(172) i 
došli su do zakljuĉka da su se sve trudnice porodile u terminu sa zdravom 
novoroĊenĉadi bez perinatalnih komplikacija i vrednostima Apgar skora od preko 8 
kod svih ispitanica. 
Noćna upotreba aparata kretala se od inicijalno 4 sata do proseĉnih 6.5 sati sa 6 
meseci trudnoće i poboljšani su svi objektivni respiratorni i subjektivni parametri kod 







efikasan u trudnoći.(172) Kao i u drugim studijama i u navedenoj je postojala potreba 
za rekalibracijom sa 6 meseci trudnoće. Inicijalna vrednost ESS iznosilaje 11.1, uz 
vrednosti proseĉne AHI indeksa od 21 i najdublje desaturacije od 84,4%, 
svrstavajući pacijentkinje u grupu izraţenijeg SDB u odnosu na naše rezultate, dok 
su kontrolne vrednosti pokazivale znaĉajna poboljšanja uz poboljšanje i kvalitet sna, 
iskazane kroz brojne vizuelno analogne skale i upitnike o dnevnoj pospanosti, koji su 
bili u skladu sa postavljenim standardima na normalnim trudnoćama (36-1). Ovo je 
uspeh sam po sebi, jer potvrĊuje upotrebljivost standardnog tretmana u leĉenju SDB, 
na populaciji trudnica. Komplijansa pacijenta je bila odliĉna, kao i u našoj studiji, a 
nazalni jastuĉići i humidifikacija, bile su jedine intervencije u primeni CPAP tretmana. 
I ovde je rekalibracija sa 6 meseci pokazala potrebu za povećanjem zadatog pritiska, 
naroĉito kod pacijentkinja koje su se više ugoljile u trudnoći. Ovo je praktiĉno jedina 
studija koja je kao i naša sistematski pratila tok trudnoće kod trudnica sa SDB uz 
CPAP intervenciju i potvrdila dobar perinatalni ishod, iako nije imala kontrolnu grupu, 
a i primarno su analizirana poboljšanja parametara respiratornih poremećaja tokom 
spavanja. 
 
6.11. Prednosti i nedostaci studije 
 
Jedna od najvećijh prednosti naše studije je ĉinjenica da je sprovedena na 
znaĉajnom broju ispitanica, i da se ovakav tip kompleksnih studija, koje ukljuĉuju i 
polisomnografsko ispitivanje retko sprovodi na više od par desetina pacijentkinja. 
TakoĊe, studija je u inicijalnom pristupu obuhvatila znatno veći broj neselektovane 
populacije trudnica, te se rezultati mogu indirektno preneti i na opštu obsteriĉku 
populaciju iako je u drugoj fazi cilj bio identifikacija samo trudnica sa trudnoćama 
riziĉnim u pravcu prisustva hipertenzivnog sindroma ili SDB-a.  
Iako je to korak, koji je trebalo da prethodi sprovedenoj studiji, smatramo da bi 
veoma korisno bilo sprovesti i studiju koja će dodatno standardizovati merne 
instrumente (Epfortovu skalu pospanosti, polisomnografsko ispitivanje), na opštoj 
populaciji trudnica našeg podneblja (ne samo visokoriziĉnim) i postaviti standarde i 







aktuelne studije, što je takoreći ad hoc, uskočila u analizu ozbiljnih parametara 
perinatalnog ishoda i uticaja prisustva SDB i njihovog tretmana na iste, bez 
inicijalnog podrobnijeg analiziranja repsiratorne funkcije tokom spavanja u toku 
trudnoće.  
Respiratorni poremećaji tokom spavanja kako u toku, tako i nakon poroĊaja, morali 
bi, posebno biti istraţeni. Na ţalost, studija se nije koncentrisala na period 
puerperijuma u dovoljnoj meri i to bi svakako bio jedan od sledećih izazova, kao i 
podrobnija analiza udruţenosti ovih poremećaja sa poremećajima iz oblasti 
mentalnog zdravlja dece iz ovih trudnoća i njihove uzajamne povezanosti.     
Nedostatak studije je svakako i mala veliĉina uzorka za analizu odreĊenih reĊih, ali 
devastirajućih perinatalnih entiteta, poput intrauterine smrti ploda, kao i odsustvo 
analize detaljnijeg uticaja brojnih komorbiditeta, koji se javljaju kod trudnica sa SDB, 
a koji negativno utiĉu na tok i ishod trudnoće.    
Izneti rezultati ukazuju na benefit polisomnografskog ispitivanja i primene NIV kod 
riziĉne grupe trudnica, pošto je dokazano da su odreĊeni perinatalni ishodi bolji u 
tretiranoj grupi trudnica, i da je stopa operativnog završavanja trudnoće manja, 
poboljšavajući time ishod ovih trudnoća i smanjujući ukupne troškove leĉenja. I drugi 
posmatrani parametri, pokazivali su bolje rezultate u tretiranoj grupi trudnica, ali je 
priroda ovih parametara i veliĉina uzorka bila insuficijentna, da bi dala statistiĉki 
znaĉajne rezultate.  
Naši dalji koraci i oĉekivanja, mimo realizovane studije, su da ćemo nastaviti rutinski, 
na ovaj naĉin, praćenje i leĉenjeriziĉnih trudnica, koje imaju respiratorne poremećaje 
tokom spavanja, jer smo uvideli sve benefite koje ovakav tretman pruţa, a što se i 
poklapa sa podacima iz literature. TakoĊe, podaci iz ovog istraţivanja će 
najverovatnije u daljem profesionalnom radu, biti iskorišćeni da se modifikuju 











Poĉetna premisa studije o analizi respiratornih poremećaja tokom spavanja, kod 
ţena sa visokoriziĉnim trudnoćama, donekle je evoluirala do nivoa kada moţemo 
zakljuĉiti da respiratorni poremećaji tokom spavanja u trudnoći predstavljaju per se 
stanje viskoriziĉne trudnoće. 
1. Respiratorni poremećaji tokom spavanja (SDB) su većinom 
tranzitornog karaktera tokom trudnoće, bez razlike izmeĊu riziĉnih 
trudnoća i onih uobiĉajenog toka; 
2. SDB tokom riziĉnih trudnoća, uopšteno gledano, negativno utiĉu na tok 
i ishod istih; 
3. Primenom neinvazivne ventilacije (NIV), postiţe se signifikatno 
smanjenje dnevne pospanosti (mereno sa ESS) i poboljšanje 
oksigenacije, te redukcija kardiovaskularnih i metaboliĉkih komplikacija 
bez statistiĉki znaĉajne razlike sa i bez NIV-a; 
4. Trudnice leĉene sa NIV (grupa 1) imaju duţe trajanje gestacije u 
odnosu na neleĉene (grupa 2) bez statistiĉki znaĉajne razlike; 
5. Rezultati Apgar-skora takoĊe su viših vrednosti kod grupe 1 u odnosu 
na grupu 2 (bez NIV-a) bez statistiĉki znaĉajne razlike; 
6. Nije zabeleţena statistiĉki znaĉajna razlika telesne mase 
novoroĊenĉadi izmeĊu grupe 1 i grupe 2, kao ni kod obe grupe u 
odnosu na kontrolnu (grupu 3); 
7. Pojava hipertenzivnog sindroma u grupama 1 i 2 je bez signifikantne 
razlike iako je manje trudnica imalo ovaj sindrom u grupi 1; 
8. Prisustvo SDB nije uticalo na naĉin završetka poroĊaja u svim 











Informacija za ispitanicu (PACIJENTKINJU) 
Poštovana, 
 
Na klinici za Ginekologiju i akušerstvo u saradnji sa Institutom za Plućne bolesti 
Vojvodine sprovodi se istraţivanje kojim se ispituje uticaj respiratornih poremećaja 
tokom spavanja kod ţena sa riziĉnim trudnoćama, i njihovog tretmana na tok i ishod 
trudnoće. 
Literaturni podaci ukazuju da se 97% trudnica u trećem trimestru ţali na poremećaje 
u spavanju koji su posledica više faktora, kako mehaniĉkih tako I hormonskih. U toku 
trudnoće kvalitet spavanja je znaĉajno izmenjen, te se ĉesto dešava da se spavanje 
ne vrati u normalne okvire ni nekoliko godina posle poroĊaja. Znaĉaj kvalitetnog 
spavanja i negativan uticaj smetnji u spavanju tokom trudnoće, podcenjeni su i kod 
lekara i kod pacijenata. Rastuća vest o vaţnosti spavanja u trudnoći i nastalih 
poremećaja kod majke i ploda, dovela je do formiranja jasnog kliniĉkog entiteta u 
internacionalnoj klasifikaciji poremećaja spavanja pod nazivom “Poremećaji 
spavanja udruţeni sa trudnoćom”. Naime postoji osnovana sumnja da poremećaji 
spavanja u toku trudnoće, pre svega iz spektra “Sleep apneae” mogu, smanjivanjem 
dostupnosti kiseonika majci i plodu, ugroziti tok trudnoće i dovesti do brojnih 
problema kako po majku tako i po plod. 
Cilj istraţivanja je da se kod trudnica kod kojih se na osnovu ankete proceni da 
mogu imati poremećaje disanja u snu, kao i kod onih kod kojih iz bilo kog drugog 
razloga postoji trudnoća koja se definiše kao visokoriziĉna, polisomnografski ispita 
disanje u snu i ponudi odgovarajući tretman, te prati uticaj istog na ishod trudnoće. 
Ukoliko pristanete da uĉestvujete  u istraţivanju, nakon razgovara sa istraţivaĉem, i 
uzimanje posebno dizajnirane ankete biće vam ponuĊeno polisomnografsko 
ispitivanje  koje će podrazumevati da jednu noć prespavate na klinici gde će se u 
toku noći i vašeg sna odreĊenim neinvazivnim metodama (merenje pulsa, protoka 
vazduha kroz nos, obima respiracija), bez ikakve traume po vaš organizam ispitati 







Ukoliko se to pokaţe kao taĉno imaćete opciju da prihvatite u daljem toku trudnoće 
dosadašnji naĉin leĉenja, konzervativnim metodama, upotrebom lekova koji su 
bezbedni u trudnoći i higijensko dijetetskim rezimom ishrane ili da budete ukljuĉeni u 
tretman Neinvazivnom ventilacijom i biti ispitivana grupa u uţem smislu. Sama 
neinvazivna ventilacija sprovodi se aparatom koji neinvazivno pod povećanim 
pritiskom ubacuje vazduh u vaše disajne puteve u toku noći – preko maske za nos, 
spreĉavajući  prestanke disanja. Osim blage nelagodnosti i diskomfora koje ovakav 
vid terapije u fazi privikivanja nosi druge nelagodnosti, i opasnosti od tretmana 
nema. Dalji tok trudnoće, i njenog praćenja odvijaće se po ustanjenom kliniĉkom 
programu i neće se bitnije razlikovati od standardnog voĊenja trudnoće, osim što će 
se i posle poroĊaja predloţiti ponavljanje polisomnografskog ispitivanja. Finalno će 
se u poslednjoj fazi istraţivanja analizirati razliĉiti aspekti toka i ishoda trudnoće, od 
pojave komplikacija i standardnih mera stanja deteta po roĊenju, i svi podaci biće 
uzeti i obraĊivani na osnovu već korišćenih i uzetih informacija iz vaše medicinske 
dokumentacije, uz apsolutno poštovanje principa privatnosti i anonimnosti. 
Vaše uĉešće je iskljuĉivo dobrovoljno, i od istraţivanja ne moţete oĉekivati nikakvu 
drugu korist sem eventualne veće šanse za uspešan tok trudnoće. Ako se odluĉite 
da uĉestvujete u ovom istraţivanju podaci koje ćemo dobiti biće poverljivi i Vaš 
identitet će biti maksimalno zaštićen. Ako se odluĉite da ne uĉestvujete u ovom 
istraţivanju, dalji postupak vašeg leĉenja, voĊenja trudnoće i poroĊaja se neće 
razlikovati od standardnog tretmana koji Vam svakako pripada, i ni na koji naĉin 
neće negativno uticati na Vaše dalje leĉenje i kliniĉkog osoblja prema vama. U 
svakom momentu moţete da odustanete od uĉešća u istraţivanju. 
Za sve dodatne informacije moţete se obratiti rukovodiocu istraţivanja. 
S poštovanjem, 
Rukovodilac istraţivanja, asist. mr sc. med. dr Dragan Stajić 
Dana______________     









Informisana saglasnost trudnice (ispitanice) 
 
Od strane ordinirajućeg lekara upoznata sam sa planiranim istraţivanjem „Analiza 
respiratornih poremećaja tokom spavanja kod ţena sa riziĉnim trudnoćama“ koje se 
sprovodi na Klnici za ginekologiju i akušerstvo KCV i Institutu za plućne bolesti 
Vojvodine. 
Proĉitala sam informaciju za pacijentkinju koja mi je data u pisanoj formi, prilikom 
razgovara sa ordinirajućim lekarom. Obaveštenje sam razumela i jasno mi je koji me 
postupci oĉekuju, ukoliko pristanem da uĉestvujem u ispitivanju, kako će se oni 
sprovoditi i kako i na koji naĉin će dobijeni rezultati biti korišćeni. 
Upoznata sam da se u navedeno istraţivanje mogu ukljuĉiti dobrovoljno i dati 
pristanak za sprovoĊenje istog i upotrebu podataka koji se istraţivanjem i uvidom u 
moj zdravstveni karton mogu dobiti. Svesna sam da moje odbijanje da uĉestvujem u 
istraţivanju neće uticati na moj dalji tretman i da bilo kada mogu da odustanem od 
istraţivanja. 
Informisana sam da je tajnost ovih podataka zagarantovana i da će se koristiti samo 
u svrhu istraţivanja. 
Za uĉestvovanje u ovom istraţivanju ne traţim nikakvu materijalnu nadoknadu niti 
korist. 
Slaţem se da uĉestvujem u istraţivanju, pod gore navedenim uslovima što i 
















OPŠTI ANKETNI UPITNIK 
Ime i prezime pacijentkinje _______________________________ 
Godište _______________________________________________ 
Adresa ________________________________________________ 
Kontakt telefon _________________________________________ 
1. Trudnoća po redu - ukljuĉiti i broj namernih i spontanih pobaĉaja 
(zaokruţiti slovo ispred ponuĊenog odgovora): 
a) prva                                           c) treća 
b) druga                                         d) ĉetvrta i više 
2. PoroĊaj po redu (zaokruţiti slovo ispred ponuĊenog odgovora) 
a) prvi                                             c) treći 
b) drugi                                           d) ĉetvrti i više 
3. Telesna masa 
_____________________________________________ 
4. Telesna visina 
_____________________________________________ 
5. Datum poslednje menstruacije 
________________________________ 















8. Naĉin završavnja prethodne trudnoće (zaokruţiti slovo ispred 
ponuĊenog odgovora) 
a) vaginalnim putem           b) vaginalnim putem uz primenu vakum 
ekstratktora 
c) carskim rezom  
9. Naĉin nastanka ove trudnoće (zaokruţiti slovo ispred ponuĊenog 
odgovora) 
a) prirodnim putem                             b) vantelesnom oplodnjom 
10. Da li se u ovoj trudnoći javilo nešto od sledećih pojava (zaokruţiti 
taĉne odgovore): 
a) povišen krvni pritisak 
b) otoci na nogama, rukama ili licu 
c) problemi sa mokrenjem (peckanje, bolovi ili uĉestalo mokrenje) 
d) krvarenje u trudnoći  
e) bolovi u trudnoći 
f) glavobolja 
g) ĉesta promena raspoloţenja 
h) hrkanje  
i) malaksalost 
j) dekocentrisanost 
























EPFORTOVA SKALA POSPANOSTI 
(selekcija pacijenata za monitoring tokom spavanja) 
Epfortova skala pospanosti se koristi u proceni nivoa dnevne budnosti. Skor od 10 
ili više podrazumeva značajnu pospanost koja je indikacija za studiju ispitivanja 
spavanja (8 i 9 bodova je tzv. siva zona). Preko 15 bodova je izrazita pospanost i 
gotovo izvesno prisustvo prestanka disanja u snu! Ako imate preko 9 bodova u testu, 
obavezno se zapitajte da li imate pravilnu higijenu spavanja (koja podrazumeva 
adekvatne uslove i ambijent, te koliko se ĉesto budite noću) i da li ste sposobni 
preko dana za obavljanje uobiĉajenih delatnosti. 
Jako gojazni pacijenti (sa BMI >28kg/m2), koji hrču, koji su neispavani, a 
narocito oni koji pri tome imaju povišen krvni pritisak i poremećaje srčanog 
ritma, depresiju, jutarnje glavobolje, bračne probleme, poremećaje 
koncentracije i memorije, moždani udar, kao i pogoršanje diabetesa i povišene 
lipide u krvi, obavezno se uključuju u studiju ispitivanja spavanja. 
Koristite sledeću skalu da najpodesnije ocenite Vaše ponašanje u izvesnim 
dnevnim situacijama. Ponovite testiranje ako niste sigurni u preciznost 
odgovora! 
0= nikad ne zadremam niti zaspim 
1= mala mogućnost da zadremam ili zaspim 
2= umerena mogućnost da zadremam ili zaspim 
3= velikamogućnost da zadremam ili zaspim 
 
Situacija Mogućnost da se 
zadrema ili zaspi 
sedenje i ĉitanje ____ 
gledanje TV ____ 
pasivno sedenje na javnom mestu (predavnja ili 
sastanci) 
____ 
prevoţenje (putnik) u vozilu duţe od sat vremena ____ 
opruţiti se poslepodne na krevet  ____ 
opušteno sedeti i priĉati sa nekim ____ 
sedeti mirno nakon ruĉka (bez alkohola) ____ 
ĉekati u saobraćaju više minuta kao vozaĉ ____ 
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